
 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE CHIHUAHUA 

FACULTAD DE MEDICINA Y CIENCIAS BIOMÉDICAS 

SECRETARÍA DE INVESTIGACIÓN Y POSGRADO 

 

 

 
“COMPLICACIONES EN EL MANEJO DE CETOACIDOSIS 

DIABETICA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS EN EL HOSPITAL 

GENERAL REGIONAL No.1” 

 
 

POR: 

 

 LOURDES LIZETH RODRÍGUEZ HERRERA  
 

 
 

TESIS PRESENTADA COMO REQUISITO PARA OBTENER EL GRADO DE: 

 

ESPECIALIDAD EN URGENCIAS MÉDICO QUIRÚRGICAS.  

 

CHIHUAHUA, CHIH., MÉXICO                                                                    NOVIEMBRE DE 2025 



 

 



 

RESUMEN 

La CAD es una emergencia aguda potencialmente mortal en pacientes diabéticos, 

caracterizada por hiperglicemia, acidosis metabólica y cetonemia, que requiere la 

reversión de las alteraciones metabólicas  por la corrección de la disminución del 

volumen, los desequilibrios electrolíticos y la acidosis, junto con el tratamiento de la 

enfermedad desencadenante. Se destaca que, aunque la CAD se presenta 

mayormente en pacientes con diabetes tipo 1, aquellos con diabetes tipo 2 también 

pueden verse afectados en situaciones de estrés. Entre las complicaciones más 

frecuentes y graves del tratamiento de la CAD se encuentran el edema cerebral, 

manifestándose típicamente entre las 4 y 12 horas tras el inicio del tratamiento y 

representando la causa de mortalidad en el 60-90% de los casos fatales. Las 

alteraciones electrolíticas como la hipocalemia y la hipofosfatemia, la hipoglucemia, 

la rabdomiólisis, la sepsis, las complicaciones trombóticas y pulmonares, así como 

la insuficiencia renal. Aunque la mortalidad en países desarrollados se ha reducido 

significativamente (0.15% a 0.3%), sigue siendo una condición de alto riesgo, 

especialmente cuando el tratamiento no se realiza de manera adecuada y oportuna. 

Palabras claves: Diabetes, Tratamiento de urgencias, Acidosis Metabólica, 

Electrolitos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

Diabetic ketoacidosis (DKA) is a potentially life-threatening acute emergency in 

diabetic patients, characterized by hyperglycemia, metabolic acidosis, and 

ketonemia, requiring reversal of metabolic disturbances through correction of 

volume depletion, electrolyte imbalances, and acidosis, along with treatment of the 

underlying precipitating condition. It is noteworthy that although DKA occurs most 

commonly in patients with type 1 diabetes, those with type 2 diabetes may also be 

affected under stress conditions. Among the most frequent and severe 

complications of DKA treatment is cerebral edema, typically appearing between 4 

and 12 hours after the initiation of therapy and accounting for 60–90% of fatal cases. 

Electrolyte disturbances such as hypokalemia and hypophosphatemia, 

hypoglycemia, rhabdomyolysis, sepsis, thrombotic and pulmonary complications, as 

well as renal failure, are also observed. Although mortality in developed countries 

has been significantly reduced (0.15% to 0.3%), it remains a high-risk condition, 

particularly when treatment is not administered appropriately and in a timely 

manner. 

Keywords: Diabetes, Emergency Treatment, Metabolic Acidosis, Electrolytes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 



 

AGRADECIMIENTOS Y/O DEDICATORIA 

Dedico esta tesis a mi familia que siempre estuvo conmigo, apoyándome de una 

manera incondicional en todos los sentidos, sin ellos no hubiera sido posible todo 

este proceso, les agradezco por darme la fuerza para culminar esta meta. 

Dedico esta tesis a mi novio mi persona favorita, gracias por su apoyo, por el amor 

que me brindo, por su compañía durante los momentos difíciles, gracias por todo y 

por lo que falta.  

Agradezco a mis asesores de tesis por su acompañamiento, paciencia y dedicación. 

Gracias por compartir su vasto conocimiento, por sus consejos oportunos y por 

exigir siempre lo mejor de mí. 

¡Gracias a todos!  

Con todo mi afecto, Liz. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ÍNDICE 

 

1. MARCO TEÓRICO ............................................................................................. 1 

2. ANTECEDENTES  ............................................................................................ 15 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  ............................................................. 16 

4. JUSTIFICACIÓN  .............................................................................................. 17 

5. HIPOTESIS  ...................................................................................................... 18 

6. OBJETIVOS  ..................................................................................................... 18 

7. MATERIAL Y MÉTODOS  ................................................................................ 19 

8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  ................................................................................ 20 

9. RECURSOS  ..................................................................................................... 21 

10. CONSIDERACIONES ÉTICAS  ...................................................................... 23 

11. METODOLOGIA OPERACIONAL  ...................................................................... 24 

11.1 Tamaño de la muestra  ................................................................................ 24 

11.2 Criterios de selección  ................................................................................ 25 

11.3  Operacionalización de variables  .............................................................. 28 

12. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES .............................................................. 30 

13. RESULTADOS  ............................................................................................... 30 

14. DISCUSIÓN  ................................................................................................... 34 

15. CONCLUSIONES  .......................................................................................... 36 

16. RECOMENDACIONES  .................................................................................. 37 

17. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS  .............................................................. 38 

18. ANEXOS .................................................................................................................. 44 



 

 

 

1. MARCO TEÓRICO 

Definición:   

La cetoacidosis es una emergencia médica aguda que puede ser mortal en 

pacientes con diabetes, tienen el potencial de causar alta morbilidad y mortalidad.  

El tratamiento de la CAD requiere revertir las alteraciones metabólicas, corregir la 

depleción de volumen, los desequilibrios electrolíticos y la acidosis, al tiempo que 

se trata la enfermedad desencadenante. (1) La CAD se caracteriza por 

hiperglicemia, acidosis metabólica y cetonemia, se requiere revertir las 

alteraciones metabólicas corrigiendo la perdida de volumen y los desequilibrios 

hidroelectrolíticos y administrando insulina para corregir la acidosis, y al mismo 

tiempo la enfermedad desencadenante. La CAD se da con mayor frecuencia en 

pacientes con diabetes tipo 1 (DM1), pero los tipos 2 (DM2) también son 

susceptibles en condiciones de estrés. (2)  

Epidemiologia:   

Se creía que la CAD era una complicación que solo ocurría en los pacientes con 

DM1. Sin embargo hay informes de casos de adultos y niños que tiene DM2. Se ha 

comprobado que un tercio de los pacientes con CAD también sufre de DM”. En 

particular, la CAD es el primer signo de diabetes en el 15% al 20% de los adultos y 

entre el 30% al $0% de los niños con DM1. Pese al progreso en el manejo de los 

enfermos diabéticos, la CAD constituye el 14%del total de las hospitalizaciones y el 

16% del total de defunciones asociadas a esta enfermedad. 

En los últimos 20 años, la mortalidad asociada a complicaciones  de la CAD se ha 

reducido significativamente alcanzando más del 90%. Esto se explica, 

posiblemente, por el descubrimiento y la utilización de la insulina, así como por las 

pautas más prácticas para diagnosticarla y manejarla. La CAD muestra tasas de 

mortalidad vinculadas que oscilan entre el 5% y el 9% en pacientes con edad 

avanzada o con comorbilidades relevantes. En pacientes con diabetes menores de 

24 años, la DM1 es la causa principal de fallecimientos y está a cargo del 50 % 
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aproximado de las muertes en niños, adolescentes y adultos jóvenes. Respecto a 

la cifra precisa de mortalidad en naciones en vías de desarrollo, no se tiene 

conocimiento, sin embargo, se infiere que los intervalos pueden ser más altos que 

en las naciones industrializadas. Aunque la causa infecciosa es la más frecuente a 

nivel global, una baja adherencia al tratamiento con insulina es el desencadenante 

más habitual. 

Las condiciones psiquiátricas, el estado socioeconómico de bajo nivel y un control 

de la glucosa en sangre inadecuado son los indicadores que se asocian con 

hospitalizaciones por CAD. Se destaca que el género femenino tiene a ser más 

susceptible a sufrir de CAD. Los protocolos vigentes tienen como objetivo mejorar 

el diagnóstico y la gestión de la CAD, mientras que facilitan tanto la admisión a las 

unidades de cuidados intensivos como el tiempo total en estas. En última instancia, 

estas observaciones conducen a la reducción de las hospitalizaciones en términos 

generales. (3) 

De acuerdo con los datos de UK National Diabetes Audi, el 3.6% de la población de 

Gran Bretaña que padece DM1 desarrolla CAD anualmente, en cambio, en 

Norteamérica esta cifra es cercana al 3% (5) (6). La mortalidad ha disminuido a un 

0.4% en América del Norte y a menos de 1% en Gran Bretaña. Sin embargo, en 

países como India, la tasa de mortalidad se acerca al 30%. los individuos con más 

posibilidad de desarrollar CAD son aquellos que tienen niveles elevados de 

hemoglobina glucosilada A1c (HbA1c), los que han tenido diabetes durante un 

tiempo largo, las niñas y los adolescentes. (4)  

Fisiopatología:  

A causa de la carencia importante de la insulina y aumento en la concentración de 

hormonas que regulan, como son las catecolaminas, el glucagón, la hormona del 

crecimiento y el cortisol. 

 Es relevante destacar que la insuficiencia de insulina puede ser relativa (como en 

los enfermos con DM2) o absoluta (como en los enfermos con DM1), dependiendo 
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de las circunstancias precipitantes. La insuficiencia de la insulina, junto con el 

aumento de hormonas que se oponen a la insulina, provoca que la producción de 

glucosa en el hígado aumente al elevarse la gluconeogénesis y  glucogenólisis. A 

esto se le suma la reducción de glucosa en tejidos periféricos, sobre todo en el 

musculo. Además, la insulopenia tiene el potencial de activar la hormona sensible a 

lipasa y causar una rápida descomposición de triglicéridos en ácidos grasos libres. 

Estos ácidos, en el hígado, se oxidan a cuerpos cetónicos como acetoacetato y β-

hidroxibutirato. El glucagón es el principal estimulador de este proceso. (3) (Figura 

1)  

En síntesis, el aumento en la producción de cuerpos cetónicos conduce a la 

reducción del bicarbonato y al establecimiento de la acidosis metabólica.   

Se ha evidenciado en diversas investigaciones experimentales y clínicas de Fayman 

et al. 1ue la aparición de cetoacidosis e hiperglucemia provoca un estado 

inflamatorio, el cual se distingue por la elevación de citocinas proinflamatorias y por 

un incremento en los índices de estrés oxidativo. La proteína C, la interleucina 6 (IL-

6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), además del a proteína C reactiva 

(PCR). 

Por otro lado, la glucosuria causa una diuresis osmótica que genera un déficit de 

electrolitos y líquidos en este estado, como potasio, sodio, magnesio, cloruro y 

fosfato. (Figura 1)  

La hiperglucemia y la deshidratación genera un estado de hipertonicidad y un 

exceso de agua que se escapa al espacio intracelular hipertónico. (3)  
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Figura 1. Deficiencia de insulina 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fisiopatología de la cetoacidosis diabética. Fuente: Judith E. Tintinalli, J. Stephan 

Stapczynski, O. John Ma, David M. Cline, Rita K. Cydulka, Garth D. Meckler: Tintna. 

Medicina de urgencias. Te: www.accessmedicina.com Derechos o Mccraw-ril 

Education. Derechos Reservados.  

Causas desencadenantes y factores de riesgo:  

De acuerdo con investigaciones epidemiológicas de naciones desarrolladas los 

factoras precipitantes más comunes para una diabetes mellitus no diagnosticada 

son la insuficiente adherencia al tratamiento con insulina, infecciones o la presencia 

de diabetes mellitus no diagnosticada (5. se estima que, entre un 30 y un 40%de los 

niños con DM1 Inician su tratamiento con una CAD, sin embargo, en naciones en 
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vías de desarrollo, los factores precipitantes predominantes son las infecciones y el 

acceso limitado a los centros de salud. 

Los medicamentos que influyen en el metabolismo de los carbohidratos, tales como: 

esteroides, simpaticomiméticos, antipsicóticos atípicos e inhibidores del 

cotransportador sodio-glucosa (SGLT-2), son los que tienen una mayor propensión 

a precipitar una cetoacidosis diabética. Otros factores desencadenantes potenciales 

pueden incluir afecciones como el infarto agudo de miocardio, los accidentes 

cerebrovasculares, el consumo de alcohol y la pancreatitis. Recientemente se ha 

establecido una asociación entre la CAD y los SGLT-2, una nueva categoría de 

antidiabéticos orales que promueven la reducción de la glucosa plasmática. En 

estos escenarios, la aparición de CAD en pacientes con diabetes tipo 1 y tipo2 se 

atribuyen a la inhibición de la glucosa en el túbulo proximal del riñón. En el estudio 

realizado en el Reino Unido previamente mencionado, más del 7% de los casos de 

cetoacidosis diabética se registraron en una población de pacientes hospitalizados. 

Numerosos informes han evidenciado que la administración de esta categoría de 

fármacos puede conducir a una cetoacidosis diabética euglucemica crónica. La 

evidencia empírica sugiere que la enfermedad provocada por el coronavirus 2019 

(covid-19 incrementa el riesgo de complicaciones cardiovasculares agudas, una 

asociación que podría estar vinculada con la destrucción de células beta, una 

posible consecuencia del síndrome respiratorio agudo severo por covid (SARS-

CoV-2). Adicionalmente, una investigación llevada a cabo por Vitale indica que en 

individuos con DM2 que toman SGLT-2 aumenta el riesgo de CAD euglucemica. (6)  

Cuadro clínico  

La mnemotecnia de las 4 P´s incluye la sintomatología típica de la enfermedad 

diabética, que esta asociada a la CAD: la polifagia, la poliuria, la polidipsia y el 

descenso de peso son síntomas que pueden ser descuidados fácilmente en bebes 

y en niños que reciben alimentación de varios cuidadores. Con frecuencia, estos 

síntomas ocurren de manera aguda durante las primeras 24 horas, acompañados 

de nauseas, vómitos y dolor abdominal severo. (7) Los pacientes presentan 
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taquicardia e hipotensión como consecuencia de la fatiga, deshidratación y el 

malestar general. (8) 

La CAD tiene una tendencia a desarrollarse rápidamente, en cuestión de horas 

después del acontecimiento desencadenante. Los síntomas de la acidosis en 

situaciones graves incluyen letargo, estupor, pérdida de consciencia e incluso 

afección respiratoria. Esta última se manifiesta a través de un patrón respiratorio de 

tipo Kussmaul. El chequeo físico del enfermo muestra indicios de taquicardia, aliento 

cetónico, deshidratación e hipotensión. La temperatura puede fluctuar en estrecha 

relación con la presencia o ausencia de un proceso infeccioso asociado. Cabe 

destacar que los pacientes con una CAD euglucemica pueden presentar un caso 

atípico. (9)  

Diagnóstico y clasificación:  

Para realizar el diagnostico, todos estos deben estar presentes: La D se refiere a 

una concentración de glucosa en sangre que sobrepasa los 250 mg/dL o un 

individuo diagnosticado con diabetes mellitus. La C un índice de cetona capilar o 

sanguínea superior a 3.0 mmol/L. o una cetonuria importante (2+ en adelante en las 

tiras reactivas de orina estándar). la A una concentración de bicarbonato inferior a 

15.0 mmol/L y/o un pH venoso menor que 7.3. La definición de la ADA es un poco 

distinta y además emplea la brecha aniónica como criterio diagnóstico para evaluar 

la gravedad. La fórmula más frecuente para calcular la brecha aniónica es: ([Na+] + 

[K+]) − ([Cl−] + [HCO3 −]). (11)  

Hallazgos de laboratorio: Las anomalías iniciales comunes del laboratorio incluyen 

las siguientes:  

Glucosa: Por lo general, se eleva más de 250 mg/dL, pero puede variar desde la 

normo glucemia hasta niveles superiores a 600 mg/dL. Aproximadamente del 2,6 % 

al 3,2% de los pacientes presentes con niveles de euglucémia o glucosas inferiores 

a 250 mg/dL. (Tabla 1)  
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Sodio: Los pacientes comúnmente presentan una pseudohiponatremia causada por 

el tirón osmótico generado por la hiperglucemia. La hipernatremia e incluso los 

niveles normales de sodio indican profundas pérdidas de agua libre. Aunque 

tradicionalmente se ha enseñado a corregir esto agregando 1,6 mmol/dL de sodio 

por 100 mg/dL de glucosa superior a 100 al valor de sodio reportado, un artículo 

más reciente ha demostrado que el factor de corrección debe ser 2,4 mmol de sodio 

por 100 mg de glucosa superior a 100.  

Potasio: Puede ser elevado debido a los cambios de potasio intracelular en el 

entorno de acidosis y deficiencia de insulina. Los niveles bajos de potasio 

representan una deficiencia total de potasio corporal y deben corregirse con 

cuidado, pero agresivamente para evitar la disritmia cardíaca.  

Magnesio: generalmente bajo y requiere terapia de reemplazo junto con potasio.  

Nitrógeno de urea en sangre y creatinina: Las elevaciones en ambos se observan 

en la CAD y a menudo son causadas por hipovolemia y una lesión renal aguda 

prerenal.   

pH sérico: un pH inferior a 7,3 es consistente con la CAD. Es posible tener un pH 

normal o incluso elevado si el paciente tiene otra alcalosis metabólica o respiratoria 

concomitante. No hay necesidad de obtener un gas sanguíneo arterial a menos que 

uno tenga preocupaciones con la oxigenación; un gas sanguíneo venoso es igual 

de preciso. (Tabla 1) (12)  

Bicarbonato: Se espera que los niveles sean bajos, pero están influenciados por 

otras condiciones, como la alcalosis metabólica crónica subyacente o la hipercapnia 

crónica debido a la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, que resulta en una 

alcalosis metabólica correctiva. (Tabla 1)  

Brecha aniónica: una brecha aniónica normal es 12. La brecha aniónica es elevada 

debido a la presencia de cetonas. La brecha aniónica se calcula utilizando los 

valores de laboratorio proporcionados. La pseudohiponatremia que está presente 

no debe corregirse antes de determinar la brecha aniónica. (Tabla 1)  
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Cetonas: Se sabe que tres cetonas se acumulan en la CAD: (1) ácido acetoacético, 

(2) acetona y (3) b-hidroxibutirato. El b-hidroxibutirato es una característica de 

diagnóstico clave en la CAD. Dependiendo de la capacidad del laboratorio del 

hospital, estos estudios de laboratorio se pueden enviar; sin embargo, no siempre 

están disponibles para pruebas oportunas o son esenciales para el 

diagnóstico/tratamiento. (Tabla 1)  

Recuento de glóbulos blancos (WBC): A menudo se observa una leucocitosis en el 

rango de 10.000 a 15.000 en pacientes con CAD sin un proceso de infección activo, 

pero los glóbulos blancos superiores a 25.000 o una bandemia superior al 10% 

deberían provocar una evaluación de la infección. (13)  

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CAD EN PACIENTES ADULTOS 

CRITERIO ADA UK ACE 

GLUCOSA >250 MG/DL 
>200 MG/DL O 
HISTÓRIA DE 

DIABETES 
N/A 

PH 
LEVE  7.25-7.30, 

MODERADO >7.0-7.24, 
SEVERO <7 

<7.30 (SEVERO 
<7.0) 

<7.30 

BICARBONATO 
(ME/L) 

LEVE  15-18, 
MODERADO 10-14.9, 

SEVERO <10 
<15 (SEVERO) N/A 

ANION GAP 
LEVE >10, MODERADO 

Y SEVERO > O = 12 
N/A  (SEVERO 

>16) 
>10 

CETONA EN ORINA  POSITIVO POSITIVO POSITIVO 

CETONA  EN 
SANGRE (B- 

HIDROXIBUTIRATO) 
N/A > O = 31 MG/DL > O = 40 MG/DL 

ESTADO MENTAL 

LEVE:  ALERTA, 
MODERADO: 

SOMNOLIENTO, 
SEVERO: ESTUPOR O 

COMA 

N/A 
SOMNOLENCIA, 
ESTUPOR  O 

COMA 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos de cetoacidosis diabética, American diabetes 

Association, Join British Diabetes Societies for Inpatient Care Guideline 

 

Tratamiento  

Tratamiento general (ABCD)  

1. Mantener la vía respiratoria permeable y ventilación adecuada  

Paciente se encuentra polipneico secundario a la acidosis metabólica, no 

necesariamente requerirán aporte de oxígeno suplementario ya que pueden tener 

un po2 elevado. Sin embargo, se debe de descartar otras causas de dificultad 

respiratoria.  

2. Mantenimiento del estado circulatorio y hemodinámico  

Se inicia canalización por dos vías periféricas para tratamiento inicial, habitualmente 

los pacientes llegan con datos de choque hipovolémico, si persiste con datos de 

choque a pesas de la reanimación con líquidos se deberá iniciar la administración 

de vasopresores y descartar choque séptico.  

3. Déficit neurológico  

El paciente con CAD grave presenta somnolencia o estupor, se debe de mantener 

en vigilancia por posibilidad de mayor deterioro por edema cerebral, hipoglicemia o 

crisis convulsivas. (14)  
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Tratamiento específico  

1. Reanimación con fluidos  

La administración de líquidos intravenosos para aumentar el volumen intravascular, 

intersticial e intracelular, componente clave del tratamiento agudo.   

Se utiliza solución cloruro de sodio al 0.9% como fluido de reanimación preferido, 

sin embargo, se pueden utilizar las soluciones electrolíticas balanceadas por menor 

propensión a causar acidosis metabólica hiperclorémica, la ADA recomienda 

tratamiento inicial con 1-1.5L durante una hora, de 15-20 ml/kg/hora, seguido de 

una infusión de solución salina al 0.9% o al 0.45% según la concentración sérica de 

sodio, 250-500 ML/HRA. Esta estrategia repone aproximadamente el 50% de déficit 

de agua en las primeras 12 horas. Si el sodio e s normal o alto se debe cambiar a 

solución salina 0.45%, si es bajo continuar con 0.9%. Cuando la glucosa sérica 

llegue a 200 mg/dl se agrega solución glucosada al 5% a 150-250 ml/hra. No se 

debe de exceder la administración de más de 50 ml/kg de soluciones en las primeras 

4 horas.  (15)  

2. Terapia con insulina:   

Es fundamental en el tratamiento de la CAD porque disminuye la gluconeogénesis 

hepática y elimina la cetogénesis. La infusión constante de insulina regular a través 

de la vía intravenosa se inicia rápidamente (en 15 minutos) y posibilita el uso de 

medicamentos titulables para ajustarse a las fluctuaciones en los niveles de glucosa. 

En la etapa inicial del tratamiento se aconseja una dosis de insulina de 0.1 

UI/Kg/hra. 

El tratamiento suele resolver la hiperglicemia antes que la acidosis por lo que la 

supresión continua de cetoácidos requiere un equilibrio entre la infusión de insulina 

y dextrosa para prevenir la hipoglucemia.   

Se debe reducir la infusión de insulina a 0.02-0.05 ui/kg/hra al iniciar la dextrosa, 

para evitar la hipoglucemia.  
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La infusión de insulina baja la glicemia 65-125 mg/hra. No se debe de suspender 

hasta que la glucemia sea <250 mg y la acidosis sea resuelta.   

Si la glucosa sérica no disminuye por lo menos 10% posterior a la primera hora, se 

deberá administrar un bolo de insulina iv a 0.14 UI/kg y continuar con la infusión al 

ritmo que estaba.   

Al suspender la infusión, la insulina rápida subcutánea se puede indicar en forma 

de esquema escalonado de acuerdo con la glucometria cada 4 horas.   

En pacientes que toleran la vía oral se debe de dejar una dosis de insulina basal 

intermedia a 0.5-0.8 UI/kg/día, acompañado del esquema de insulina de acción 

rápida. (16)  

3. Potasio  

Por lo general siempre se encontrará bajo, sin embargo, por la mayoría de las veces 

los exámenes revelan que el potasio estará falsamente normal o elevado por efecto 

de acidosis e hiperosmolaridad.  

Medir el potasio basal cada 4 horas y mantener monitorización con 

electrocardiograma. Si es menor a 3.3 meq/L no se administra insulina, se corrige 

potasio hasta que los niveles sean mayor a 3.3 meq/L, si se encuentra entre 3.3 y 5 

meq/L indicar 20-30 meq por cada litro de solución. No administrar si el paciente se 

encuentra anúrico o con potasio >5.5 meq/L. (5) (30)  

Solo se administra KPO4 (fosfato de potasio) cuando el fosfato presenta niveles de 

fosfato <1-1.5 mg/dL. (17)   

4. Bicarbonato  

A pesar de que la administración de bicarbonato en la CAD ha generado 

controversia entre diversos académicos, diversos estudios indican efectos adversos 

a su administración: un incremento paradójico en la cetosis, un incremento en la 

hipocalemia, prolongaciones en las estancias hospitalarias y se ha evidenciado una 
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asociación significativa con el desarrollo de edema cerebral. No obstante ante la 

persistencia de la mencionada controversia algunos expertos sugieren la posibilidad 

de implementar la terapia con bicarbonato en determinados casos en adultos que 

presenten shock o acidosis con un pH inferior a 7.0. (16)  

Criterios de resolución  

Los criterios diagnósticos para determinar la resolución de la CAD incluye (4): 

glucosa inferior a 200 mg/dl, bicarbonato sérico 18 mmol/L, pH venoso superior a 

7.3, anión gap < o igual a 12 mmol/L.   

Complicaciones en el manejo de la cetoacidosis diabética  

La cetoacidosis diabética es una urgencia que se manifiesta con cetonemia, 

acidosis metabólica y niveles elevados de glucosa en sangre. Esto ocurre cuando 

hay un déficit significativo de insulina y un incremento de hormonas 

contrarreguladoras como catecolaminas, cortisol y glucagón (35%). el tratamiento 

de la CAD, que incluye la hidratación la insulina intravenosa y la corrección de 

electrolitos, puede, dar lugar a una cadena de complicaciones agudas que 

aumentan la morbilidad (36). estas son las dificultades que pueden surgir durante el 

tratamiento:  

1. Rabdomiólisis: tener antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 es un factor 

predisponente para la rabdomiólisis. En concreto la diabetes inestable que 

no se controla con episodios secuenciales de hipoglucemia e hiperglucemia 

en el mismo día, así como el ejercicio intenso y la restricción calórica, 

provocan una alteración del flujo de calcio en las células musculares. Esto 

provoca que se activen las fosfolipasas neutras y proteasas dependientes del 

calcio, lo que genera la destrucción celular muscular. El suministro 

insuficiente de energía, que provoca las anomalías en el flujo de calcio, es el 

modo más importante involucrado en la rabdomiólisis causada por la 

diabetes. La cetoacidosis diabética en situaciones de emergencia es la forma 

más común de rabdomiólisis en pacientes con diabetes. En la cetoacidosis 
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se presenta un aumento de CK en la mayor parte de las ocasiones. La 

rabdomiólisis también puede ocurrir en pacientes diabéticos debido a otras 

condiciones médicas como las drogas, la hipertermia y el hipotiroidismo, que 

causa toxicidad muscular. (31)  

2. Hipofosfatemia: aunque la hipofosfatemia severa es poco común, es 

necesario sospecharla si se manifiestan síntomas de encefalopatía, 

perturbación de la contractilidad miocárdica, hemólisis o rabdomiólisis. En 

tales situaciones es imperativo ajustar el fósforo plasmático, teniendo en 

cuenta que la administración de fósforo puede provocar hipocalcemia. 

Adicionalmente se requiere de corrección cuando los niveles de fósforo sean 

inferiores a 2 mg/dL o inferiores al 50% del valor del ingreso (32). 

3. Trombosis de vena subclavia: los pacientes admitidos con diagnóstico de 

CAD suelen ser administrados mediante accesos venosos periféricos. No 

obstante, en determinadas circunstancias, debido al nivel inicial de la 

deshidratación, la complejidad en la canalización venosa periférica el estado 

de choque al ingreso, se requiere la implementación de catéteres venosos 

centrales para la estabilización inicial. La CAD implica un estado intrínseco 

de hipercoagulabilidad, lo cual incrementa la probabilidad de trombosis.  

4. Edema cerebral: El ajuste acelerado del nivel de glucosa en el torrente 

sanguíneo puede resultar en una inflamación cerebral. Esta complicación 

parece ser más común en la población infantil, particularmente en aquellos 

que han recibido el diagnostico de diabetes. En caso contrario el riesgo de 

cetoacidosis diabética se incrementa significativamente. La cetoacidosis 

diabética puede resultar en la pérdida de conciencia y con el transcurso del 

tiempo, en la muerte. El edema cerebral que causa síntomas es 

relativamente poco común en los adultos, aunque puede ocurrir en aquellos 

que son físicamente leves o en adultos más jóvenes. El edema cerebral 

asintomático puede ser una ocurrencia común y puede existir antes de que 

comience el tratamiento. Se desconoce la causa exacta de este fenómeno. 

De manera tranquilizador, un gran ensayo controlado aleatorizado de 

solución de cloruro de sodio al 0,9 % frente a una solución de cloruro de sodio 



 

 15 

al 0,45%, cada una administrada, ya sea rápida o lentamente, no mostró 

diferencias en las tasas de desarrollo de lesión neurológica. Por lo tanto, es 

posiblemente una respuesta idiosincrásica a la lesión metabólica y al 

tratamiento posterior. Sin embargo, cualquier deterioro en la puntuación de 

la Escala de Coma de Glasgow debería provocar un tratamiento urgente y 

una obtención de imágenes. Si se sospecha de edema cerebral, se debe 

iniciar el tratamiento urgente con manitol o salina hipertónica para inducir 

cambios de líquido osmótico y no retrasarse mientras se espera la obtención 

de imágenes.  

5. Hipopotasemia e hiperpotasemia: Debido a la deshidratación, la falta de 

insulina y la acidosis metabólica, se debe buscar hiperpotasemia cuando se 

diagnostique inicialmente la cetoacidosis. En una encuesta nacional del 

Reino Unido, 283 personas tratadas con la edición de 2013 de esta guía, la 

admisión media de potasio fue de 4,8 meq/L. La hipopotasemia y la 

hiperpotasemia son condiciones potencialmente mortales durante el manejo 

de la cetoacidosis. Debido al riesgo de lesión renal perenal aguda asociada 

con deshidratación grave, se recomienda que no se prescriba potasio con la 

reanimación inicial del líquido o si el nivel sérico de potasio se mantiene por 

encima de 5,5 meq/L. Se puede ver una concentración de potasio sérico 

normal o incluso elevada debido al desplazamiento extracelular del potasio 

en condiciones acidoticas, y esto refleja muy mal las reservas totales de 

potasio. Sin embargo, el potasio casi siempre caerá a medida que la 

cetoacidosis se trata con insulina y la encuesta del Reino Unido mostró que 

el 67,1 % desarrolló hipopotasemia (<4,0 meq/L) a las 24 horas después del 

ingreso. Por lo tanto, se recomienda que se prescriba una solución de cloruro 

de sodio al 0,9 % con potasio 40 meq (ya mezclada) siempre y cuando el 

nivel de potasio este abajo de 5.5 mEq/L y el paciente esté orinando. Si el 

nivel de potasio sérico cae por debajo de 3,5 meq/L, el régimen de potasio 

necesita revisión. Cuando el balance de líquidos lo permita, es posible un 

aumento en la tasa de infusión de una solución de cloruro de sodio al 0,9 % 

con potasio 40 meq. De lo contrario, se necesitará una infusión de potasio 
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más concentrada y, para garantizar una práctica segura, todos los aspectos 

de su uso deben cumplir con las directrices locales y nacionales.   

6. Hipoglucemia: La BG puede caer muy rápidamente a medida que se corrige 

la cetoacidosis y un error común es permitir que la BG caiga a niveles 

hipoglucémicos. En la encuesta nacional del Reino Unido de 283 personas 

tratadas con la edición de 2013 de esta guía, la glucosa cayó a <72 mg/dL 

en el 27,6 % de las personas. La hipoglucemia grave (es decir, que requiere 

asistencia de terceros) también se asocia con un aumento de la duración de 

la estancia, las arritmias cardíacas, la lesión cerebral aguda y la muerte.  El 

principal impulsor de la hipoglucemia es el uso de insulina. En consecuencia 

además de iniciar el uso de un 10% de dextrosa en combinación con una 

solución de cloruro de sodio al 0.9%, cuando la concentración de glucosa 

disminuya por debajo de 250 mg/dL, sería recomendable reducir la velocidad 

de infusión intravenosa de insulina a 0.05 UI/Kg/h.   

 

2. ANTECEDENTES 

La cetoacidosis diabética, que fue identificada por  A. Kussmaul en 1874, y durante 

los siguientes años, causo más de dos tercios de las muertes de personas con 

diabetes. Después de que Banting y Best aislara la insulina en 1921, el índice de 

mortalidad específica por CAD cayó dramáticamente para luego estabilizarse y 

permanecer así. En contraposición, la letalidad de los episodios de CAD, que 

permanecía al 100% entre 1874 y 1902, fue bajando paulatinamente a lo largo del 

siglo XX. Esto sucedió porque a la introducción de insulina se le fueron añadiendo 

mejoras significativas en medición de electrolitos, hidratación intravenosa y 

ampliación de laboratorios clínicos hospitalarios. Hoy en día, la letalidad de la CAD 

es del 5%, y muchas de las personas que mueren lo hacen debido a alguna 

enfermedad que desencadena la CAD, no por la CAD en sí. Por este motivo, se 

están realizando esfuerzos para disminuir las complicaciones no mortales de la 

CAD, como la hipofosfatemia, el edema cerebral y la hipocalemia. (43) 
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 Kitabachi y colaboradores en el año 2009 llevaron a cabo la propuesta de 

sistematizar gráficamente el tratamiento de la KDA y publicaron sus resultados en 

Diabetes Care, periódico de la Asociación Americana de Diabetes (ADA). La razón 

por la que se les denomina “ADA 2009” a estas normas de tratamiento es porque 

fueron adoptadas en el año 2009 por las unidades de terapia intermedia e intensiva 

de nuestra entidad y continúan vigentes hasta hoy. (43) 

 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La cetoacidosis diabética es una complicación aguda y posiblemente letal de la 

diabetes mellitus, que se distingue por la producción de cetonas y la acidosis 

metabólica. En el entorno hospitalario, en particular en los servicios de urgencias, 

es fundamental su correcto manejo, ya que la celeridad y efectividad del tratamiento 

pueden disminuir de manera significativa los peligros y complicaciones para la vida 

del paciente.  

La CAD continúa siendo un factor significativo de morbilidad en pacientes con 

diabetes, en particular en aquellos que tienen una adherencia deficiente al 

tratamiento o son diagnosticados tarde, a pesar de los progresos realizados en el 

tratamiento de la enfermedad. En el servicio de Urgencias del Hospital General 

Regional No. 1 se ha visto un aumento en la cantidad de casos de CAD, y no se 

conoce la efectividad de las intervenciones que se han puesto en marcha ni como 

estas se relacionan con la aparición de complicaciones como el edema cerebral, 

arritmias o fallos en varios órganos. 

Siguiendo todo lo anterior, podemos sintetizar el planteamiento del problema en la 

pregunta de investigación:      

¿Cuál es la incidencia de las complicaciones en el manejo de la cetoacidosis 

diabética en pacientes atendidos en el servicio de urgencias del Hospital General 

Regional No.1? 
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4. JUSTIFICACIÓN 

De acuerdo con el informe Estadísticas a propósito del Día Mundial de la Diabetes 

2020, publicado por el INEGI, el 10.3% de los mexicanos mayores de veinte años 

ya han recibido un diagnóstico previo de diabetes mellitus, esto muestra la magnitud 

del problema en México y representa un desafío importante para el sistema 

sanitario, especialmente en Chihuahua. 

En Chihuahua, el Sistema de Información en Enfermedades Crónicas reporta al 

menos 6032 pacientes con diagnóstico de alguna enfermedad crónica, de los cuales 

3379 presentan diabetes. Este elevado número, junto con el hecho de que un 

porcentaje considerable de estos pacientes aún no logra un control óptimo de la 

glucemia como se refleja en la proporción de pacientes con hemoglobina 

glucosilada <7, sugiere un riesgo potencialmente alto de complicaciones agudas.  

El Hospital General Regional No. 1, ha registrado en el último año un total de 46805 

consultas, de las cuales 173 corresponden a pacientes que presentaron 

cetoacidosis diabética (CAD), siendo 130 de ellos diabéticos insulinodependientes 

y 33 no insulinodependientes. La CAD es una emergencia aguda que, sin un manejo 

adecuado, puede derivar en complicaciones severas como el edema cerebral, el 

principal factor de mortalidad en estos casos, además de otras complicaciones 

electrolíticas, intracerebrales y multisistémicas.  

Dada la alta incidencia de CAD en el servicio de urgencias y la potencial gravedad 

de sus complicaciones, es imperativo contar con evidencia local que permita evaluar 

de manera precisa la frecuencia y el tipo de complicaciones que se presentan en 

este contexto. Este estudio prospectivo, observacional, descriptivo y transversal 

busca aportar información relevante que pueda orientar estrategias de manejo más 

seguras y efectivas, optimizando la atención y reduciendo la morbilidad y mortalidad 

asociadas a la CAD.  
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En conclusión, la justificación de este proyecto radica en la necesidad de mejorar el 

abordaje clínico y la calidad de la atención en un grupo de alto riesgo, 

fundamentándose en datos epidemiológicos locales y en la evidencia de la alta 

incidencia de complicaciones en pacientes con CAD atendidos en el Hospital 

General Regional No. 1 

 

5. HIPÓTESIS 

Hipótesis de investigación: Existe una alta incidencia de complicaciones en 

pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en el servicio de urgencias del 

Hospital General Regional No. 1, las cuales están asociadas al manejo clínico 

implementado durante las primeras 24 horas de tratamiento.  

Hipótesis Nula: No existe una diferencia significativa en la incidencia de 

complicaciones en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en el servicio de 

urgencias del Hospital General Regional No. 1, independientemente del manejo 

clínico implementado durante las primeras 24 horas de tratamiento. 

 

6. OBJETIVOS 

Objetivo General: 

Identificar la incidencia de complicaciones en el manejo de la cetoacidosis diabética 

en el servicio de urgencias en el Hospital General Regional No. 1 

 

 

Objetivos Específicos: 
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Determinar la frecuencia de complicaciones asociadas con la cetoacidosis diabética 

en los pacientes atendidos en el servicio de urgencias en el hospital general regional 

No. 1  

Determinar la incidencia de complicaciones de acuerdo con el tipo de diabetes 

según los grupos etarios en el servicio de urgencias en el hospital general regional 

No. 1,   

Comparar la incidencia de complicaciones según la causa desencadenante de la 

cetoacidosis diabética y el grupo etario del paciente en el servicio de urgencias en 

el hospital general regional No. 1  

Determinar la incidencia de complicaciones clínicas asociadas al manejo de la 

cetoacidosis diabética el servicio de urgencias en el hospital general regional No. 1 

Determinar la incidencia de complicaciones bioquímicas asociadas al manejo de la 

cetoacidosis diabética el servicio de urgencias en el hospital general regional No. 1  

Determinar la incidencia de complicaciones de acuerdo a los grupos etarios en el 

servicio de urgencias en el Hospital General Regional No. 1. 

 

7. MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño y tipo de estudio: 

Observacional, analítico, longitudinal  

Universo del estudio: 

Personas que ingresan al servicio de urgencias del Hospital General Regional No.1 

mayores de 18 años con diagnóstico de cetoacidosis diabética. 

 

Lugar donde se desarrollará el estudio: 
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Hospital General Regional No.1, área de Urgencias. 

Período del estudio: 

Se realizará en un periodo de 1 año tomando en cuenta la base de dados del 2024 

al 2025 de los pacientes registrados en el servicio de urgencias con cetoacidosis 

diabética. 

 

8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Estadística descriptiva: se empleó estadística descriptiva para la caracterización 

de la población de individuos diagnosticados con cetoacidosis diabética atendidos 

en el servicio de Urgencias del Hospital General Regional No.1. Se calcularon 

frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) para variables categóricas como 

sexo, tipo de diabetes (DM1 o DM2), grupo etario, causa de CAD y presencia o 

ausencia de complicaciones. Asimismo, se describieron las frecuencias específicas 

de cada tipo de complicación, incluyendo hipoglucemia, hipocalemia, 

hipofosfatemia, rabdomiólisis, edema pulmonar, trombosis de vena subclavia y 

edema cerebral.  

Para las variables cuantitativas (edad, niveles bioquímicos como glucosa, anión 

gap, bicarbonato, sodio y potasio), se determinaron medidas de tendencia central 

(media, mediana) y dispersión (desviación estándar, rangos), con el fin de 

establecer la distribución general de los pacientes y su estado metabólico al ingreso.  

La distribución de los pacientes por grupo etario se categorizó en: adulto joven (18 

a 65 años), adulto medio (66 a 79 años) y adulto mayor (80 a 99 años), con el 

objetivo de analizar la frecuencia de complicaciones por edad.  

Estadística inferencial: Se aplicó estadística inferencial para determinar si existían 

asociaciones significativas entre las variables clínicas y la presencia de 

complicaciones en los pacientes con CAD. Para ello, se utilizaron pruebas de 
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independencia basadas en el estadístico chi-cuadrada o (χ²) en las  de contingencia, 

especialmente para evaluar:  

La asociación entre el tipo de diabetes (DM1 o DM2) y la presencia de 

complicaciones.  

La relación entre el grupo etario y la frecuencia de complicaciones.  

La asociación entre la causa de CAD (infección, mal apego, transgresión dietética, 

etc.) y el desarrollo de complicaciones.  

En situaciones en las que las frecuencias anticipadas fueron inferiores a 5, se 

implementó la prueba exacta de Fisher. Adicionalmente, se determinaron razones 

de prevalencia (RP) y sus correspondientes intervalos de confianza al 95% con el 

objetivo de calcular el riesgo relativo de complicaciones en función del tipo de 

diabetes y la causa etiológica de la CAD.   

Cuando se dispuso de variables continuas, como niveles de glucosa o electrólitos, 

se realizaron pruebas de comparación de medias entre grupos con y sin 

complicaciones, para identificar posibles diferencias clínicamente significativas.  

El nivel de significancia estadística se fijó en p < 0.05.  

 

9. RECURSOS 

Recursos humanos:  

Tesista  

• Nombre: Lourdes Lizeth Rodríguez Herrera  

• Tareas: persona encargada de haber realizado trabajo de investigación, 

investigador responsable 

Investigador Responsable  

• Nombre: Jaime Iván Ruiz Cereceres  
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• Tareas: Persona encargada de supervisar en todo momento el avance 

realizado por el tesista  

Investigador Asociado 

• Nombre: Sylvia Jeanette Vega González 

• Tareas: Persona encargada de supervisar en todo momento el avance 

realizado por el tesista  

Recursos materiales:  

• Instalaciones del Hospital General Regional No. 1  

• Computadora  

• Impresora  

• Artículos de oficina  

Recursos financieros: 

• No se requiere recursos adicionales para esta investigación, se realizará 

según la información en expediente clínico electrónico PHEDS  

• Los necesarios serán pagados por el tesista como la computadora para su 

redacción, así como tinta e impresión  

Factibilidad:  

• El presente proyecto presenta las necesarias consideraciones éticas clínicas 

y metodológicas para llevar a cabo la investigación   

• Estos recursos son los que se utilizan de manera rutinaria para la atención 

de nuestros pacientes en el hospital, sin ocasionar ningún costo adicional 

para el paciente, para los investigadores o el hospital.  
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10. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

11. METODOLOGIA OPERACIONAL 
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11.1Tamaño De La Muestra 

Cálculo de tamaño de muestra 

El tamaño de la muestra se calculó utilizando la fórmula para población finita, 

considerando que en el último año se atendieron 173 pacientes con cetoacidosis 

diabética en el servicio de urgencias del Hospital General Regional No. 1.  

Se empleó un nivel de confianza del 95%, un margen de error del 5% y una 

proporción esperada de complicaciones del 50% para máxima variabilidad.   

La fórmula utilizada es: n = (Z² × p × q × N) / [(e² × (N - 1)) + (Z² × p × q)]  

Dónde:  

n = tamaño mínimo de la muestra  

Z = valor z para un nivel de confianza del 95% (1.96)  

p = proporción esperada (0.5)  

q = 1 - p (0.5)  

N = población total (173)  

e = margen de error (0.05)  

Sustituyendo valores:  

n = (1.96² × 0.5 × 0.5 × 173) / [(0.05² × 172) + (1.96² × 0.5 × 0.5)] n = 166.55 / 1.39 

≈ 119.7  

Por lo tanto, el tamaño mínimo de muestra calculado es de 120 pacientes.  
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Tipo de muestreo: 

Muestreo no probabilístico por conveniencia. 

11.2 Criterios De Selección 

Criterios de inclusión: 

• Pacientes mayores de 18 años  

• Sexo de ambos sexos   

• Pacientes con diabetes mellitus 1 y 2  

• Criterios diagnósticos de cetoacidosis diabética:  glucosa mayor a 250 mg/dL, 

pH menor a 7.35, hco3 menor a 15 meq/l, anión gap >12, cetonas en orina 

positivas +++  

Criterios de exclusión 

• Pacientes con patologías que nos causen acidosis metabólica, ej. 

Enfermedad renal crónica  

• Pacientes embarazadas  

• Pacientes que no cumplan con la definición de cetoacidosis diabética  

• Pacientes tratados fuera del HGR No. 1  

Criterios de eliminación 

• Pacientes que no cumplan con definición de cetoacidosis diabética 

• Pacientes pediátricos 

 

 

Variables Incluidas en el estudio 
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Variable dependiente: 

• Complicaciones en el manejo de la cetoacidosis diabética: hipoglucemia, 

edema cerebral, hipopotasemia, edema agudo de pulmón, hipofosfatemia, 

rabdomiólisis, trombosis de vena subclavia 

Variable independiente: 

• Manejo de la cetoacidosis diabética 

Variables intervinientes: 

• Sexo  

• Edad  

• Tipo de diabetes 

• Causa de CAD  

• Severidad de CAD  

• Bicarbonato inicial 

• Cetonas  

• Anión gap inicial  

• Glucosa inicial  

• Sodio inicial  

• Cloro inicial  

• Potasio inicial   

• Complicaciones clínicas  

• Complicaciones bioquímicas  

• Tratamiento previo  

Definición de las variables 

• Sexo: condición que distingue entre hombre y mujer  

• Edad: tiempo que ha vivido una persona   
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• Tipo de diabetes: se refiere a la categorización de diabetes mellitus que se 

divide en DM1 y DM2 según la ADA 

• Causa de CAD: se refiere al factor precipitante de la CAD   

• Severidad de CAD: se refiere a la clasificación según la gravedad de la CAD, 

según ADA se clasifica en leve 15-18 mEq/L, moderada 10-14.9 mEq/L y 

grave <10 mEq/L  

• Bicarbonato inicial: concentración de bicarbonato en sangre, se mide en 

mEq/L 

• Cetonas: presencia de cetonas en orina > 2++  

• Anión gap inicial: cantidades de aniones que equivale a la diferencia entre la 

concentración sérica de sodio y la suma de las concentraciones de cloro y 

bicarbonato. El valor estándar se sitúa en el rango de 8 a 12 mEq/L 

• Glucosa inicial: hidrato de carbono más presente en el metabolismo humano, 

actúa como la fuente mayor de energía intracelular. La glucosa sanguínea se 

mide en millones de azúcar por litro o en miligramos de azúcar por decilitro. 

• Sodio inicial: es el catión más importante en el líquido extracelular, contribuye 

al equilibrio de agua y electrolitos en el organismo, la concentración normal 

es de 135-145 mEq/L.  

• Cloro inicial: es el anión más presente en el líquido extracelular, tiene la 

facultad de entrar y salir de las células, su concentración normal es de 96-

106 mEq/L.  

• Potasio inicial: catión  predominante del líquido intracelular que participa en 

preservar el balance normal entre el agua, las células y los niveles de ácido-

base. La concentración normal es de 3.5-4.5 mEq/L.   

• Complicaciones clínicas: complicaciones metabólicas agudas o presencia de 

eventos adversos  

• Complicaciones bioquímicas: Presencia de eventos adversos en estudios 

gasométricos y de laboratorio  

• Tratamiento previo: se refiere al conjunto de medicamentos utilizados para 

control de la diabetes  
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11.3 Operacionalización de variables 

Variable Definición 
Tipo  de 
variable 

Escala  de 
medición 

Estadístico 

Sexo 
Distingue hombre y 
mujer 

Cualitativa dicotómica 
independiente 

1.Masculino 
2.Femenino 

Frecuencias y 
proporciones 

Edad >18 años 
Cuantitativa, continua 
independiente 

Años Media 

Tipo  de 
diabetes 

Clasificación de la 
diabetes 

Cuantitativa dicotómica 
independiente 

1.Diabetes tipo 1 
2.Diabetes tipo 2 

Frecuencia y 
proporciones 

Causa de CAD Factor precipitante 
Cualitativa politómica 
independiente 

Infección 
Mal apego a 
tratamiento 

Frecuencia y 
proporciones 

Severidad de 
CAD 

Criterios diagnósticos 
de severidad ADA 

Cuantitativa ordinal 
independiente 

Leve 
Moderado 
Severo 

Frecuencias y 
proporciones 

Complicaciones 
clínicas 

Presencia de eventos 
adversos durante el 
tratamiento 

Cualitativa 

Edema cerebral 
Edema pulmonar 
Rabdomiólisis 
Trombosis de la 
vena subclavia 

Frecuencias y 
proporciones 

Complicaciones 
bioquímicas 

Presencia de eventos 
adversos en estudios 
gasométricos y de 
laboratorio 

Cualitativa 
Hipoglicemia 
Hipocalemia 
Hipofosfatemia 

 

Bicarbonato 
inicial 

Niveles de bicarbonato 
en gasometría 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Miliequivalentes 
por litro (mEq/L) 

Media 

Cetonas 
Presencia de cetonas 
en orina 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Cruces o mg/dL 
Frecuencias y 
proporcione s 

Anión  gap 
inicial 

Elevación de anión gap 
por arriba de 12 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Miliequivalentes 
por litro mEq/L o 
mili moles por 
litro (mmol/l 

Media, desviación 
estándar 

Sodio inicial 
Concentración de 
electrolito 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Miliequivalentes 
por litro (mEq/L) 

Media, desviación 
estándar 

Cloro inicial 
Concentración  de 
electrolito 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Miliequivalentes 
por litro (mEq/L) 

Media, desviación 
estándar 

Potasio inicial 
Concentración  de 
electrolito 

Cuantitativa continua 
dependiente 

Miliequivalentes 
por litro (mEq/L) 

Media, desviación 
estándar 

Tratamiento 
previo 

Medicamentos 
utilizados para control 
de diabetes 

Cualitativa 
Hipoglucemiantes 
orales Insulina 

Frecuencias y 
proporciones 
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Descripción general del estudio 

Esta investigación tiene como objetivo examinar la frecuencia y los rasgos de las 

complicaciones que ocurren durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética en 

el departamento de Urgencias del Hospital General Regional No.1. La CAD 

representa una de las principales urgencias metabólicas en pacientes con diabetes 

mellitus, caracterizada por hiperglucemia, acidosis metabólica y cetonemia, 

condiciones que requieren intervención inmediata para evitar desenlaces fatales.  

El propósito de este trabajo es identificar de manera sistemática las complicaciones 

clínicas y bioquímicas asociadas al tratamiento inicial de la CAD, con énfasis en los 

primeros momentos críticos de atención en urgencias. Se pretende evaluar la 

incidencia de eventos adversos como hipoglucemia, hipocalemia, hipofosfatemia, 

edema cerebral, edema pulmonar, rabdomiólisis y trombosis, así como explorar su 

relación con variables como el tipo de diabetes, la edad, el sexo, la causa 

desencadenante y la severidad del cuadro.  

Este análisis tiene como objetivo aportar una comprensión más profunda de los 

factores de riesgo implicados en la manifestación de complicaciones durante el 

tratamiento agudo, con la finalidad de optimizar los protocolos clínicos , disminuir la 

morbilidad y fortalecer la seguridad del paciente en los servicios de emergencias. 

 

 

 

 

12. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 



 

 31 

Título: “Complicaciones en el manejo de cetoacidosis diabética en el servicio de 

Urgencias en el Hospital General Regional No. 1” 

 

Actividades 

2025 

       

Evaluación por el Comité Local de Investigación en 

Salud del IMSS 
       

Trabajo de campo        

Captura de datos        

Análisis de datos y resultados        

Redacción final de la tesis        

Entrega de tesis final        

 

 

13. RESULTADOS 

Se cuenta con un total de muestra de 120 pacientes (100). Con respecto a las 

características sociodemográficas se puede observar que huno una media de edad 

de 50 años + 6.  Donde hombres hubo 42 pacientes masculinos correspondientes 

al 35% y femenino 78 el cual corresponde al 65%. 

Cuadro No.1 Características sociodemográficas de la población 

Características Valor 

Edad, años 50 + 6 

Sexo, N %  

Masculino 42 (35%) 

Femenino 78 (65% 

Se empleó la prueba de t student, resultando en un valor de T de 2.34 y un valor de 

o de 0.021. esto indica que los pacientes de género masculino presentaron una 

edad promedio significativamente superior a la de los pacientes de género 

femenino, tal como se evidencia en la gráfica No. 1 
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Grafica No. 1 Distribución por género de las muestras 

 

 

 

 

 

 

Del total de pacientes con cetoacidosis diabética, el 88% presentó al menos una 

complicación bioquímica durante su manejo en el servicio de urgencias. Las 

complicaciones más frecuentes fueron la hipofosfatemia (80%), la hipocalemia 

(49%) y la hipoglicemia (33%).  

Cuadro No. 2 Complicaciones bioquímicas 

Complicación Valor 

Hipoglicemia N (%) 40 (33) 

Hipocalemia N (%) 59 (49) 

Hipofosfatemia N (%) 96 (80) 

 

Se presentaron complicaciones clínicas en menor porcentaje durante el manejo de 

la cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias, las complicaciones fueron 

rabdomiólisis (3%) y edema agudo de pulmón (1%), no se presentó durante el 

manejo edema cerebral y trombosis vena subclavia. 

Cuadro No. 3 Incidencia de complicaciones clínicas  

Complicación Valor 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Masculino Femenino
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Edema cerebral N (%) 0 (0) 

Rabdomiólisis N (%) 3 (3) 

Trombosis vena subclavia N (%) 0 (0) 

Edema agudo de pulmón N (%) 1 (1) 

 

Se observó que la incidencia de complicaciones fue mayor en pacientes 

con diabetes tipo 2, especialmente en el grupo de adultos jóvenes, donde 

el 88% presentó al menos una complicación. En contraste, los pacientes 

con diabetes tipo 1 mostraron una incidencia menor, siendo más frecuente en 

los adultos jóvenes en un 34%.  

Cuadro No. 4 Incidencia de complicaciones según el tipo de diabetes y los 

grupos etarios 

 

Las causas infecciosas de CAD, especialmente las infecciones respiratorias y 

urinarias, se asociaron con una incidencia elevada de complicaciones, 

principalmente en adultos mayores (50%). Por otro lado, el abandono de 

tratamiento fue más frecuente en adultos jóvenes, con una incidencia del 75% de 

complicaciones. 

 

 

Cuadro No. 5 Factores desencadenante según los grupos etarios 

Grupo etario 
Casos con 

complicación con DM 1 

Casos con 

complicación con DM 2 

Adulto joven N (%) 27 (84) 63 (88) 

Adulto medio N (%) 0 (0) 8 (73) 

Adulto mayor N (%) 1 (100) 3 (75) 
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El análisis multivariado para identificar los factores asociados con la presencia de 

complicaciones durante el manejo de la cetoacidosis diabética, se incluye la edad, 

sexo, tipo de diabetes, grupo etario, causa desencadenante (infección, mal apego, 

otros) y severidad bioquímica inicial (anión gap, bicarbonato, cloro, potasio), el 

análisis mostró que el tipo de diabetes tipo 2 (OR 2.3, IC95% 1.1–4.8; p=0.03), la 

presencia de infección como causa desencadenante (OR 2.7, IC95% 1.2–6.1; 

p=0.01) y el grupo etario adulto mayor (OR 3.1, IC95% 1.4–6.9; p=0.004) se 

asociaron de forma significativa con la presencia de complicaciones bioquímicas, 

además de un nivel bajo de bicarbonato inicial (<10 mEq/L) se asoció 

significativamente con el desarrollo de hipocalemia e hipofosfatemia (OR 2.9, IC95% 

1.3–6.4; p=0.005). 

 

Cuadro No. 6 Análisis multivariado de factores asociados a complicaciones 

en el manejo de la cetoacidosis diabética 

FACTORES OR IC 95% P 

Diabetes tipo 2 2.3 1.1–4.8 0.03 

Factores desencadenantes Adulto joven 
Adulto 

medio 

Adulto 

mayor 

GEPI N(%) 7 (6) 8 (7) 2 (2) 

IVU  N(%) 3 (2) 4 (3) 10 (8) 

Mal apego a tratamiento  N(%) 9 (7) 2 (2) 1 (1) 

Transgresión dietética  N(%) 5 (4) 1 (1) 0 

Infección de tejidos blandos  N(%) 1 (1) 3 (2) 1 (1) 

IVRA  N(%) 2 (2) 2 (2) 1 (1) 

Choque séptico  N(%) 1 (1) 3 (2) 2 (2) 

Pancreatitis  N(%) 1 (1) 2 (2) 1 (1) 

Pielonefritis  N(%) 2 (2) 1 (1) 0 

Faringoamigdalitis  N(%) 1 (1) 1 (1) 2 (2) 

EVC  N(%) 0 0 2 (2) 

Sepsis  N(%) 0 0 2 (2) 

NAC  N(%) 0 2 (2) 3 (2) 

Desconocido   N(%) 10 (8) 4 (3) 4 (3) 

Otros   N(%) 6 (5) 7 (6) 1 (1) 
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Infecciones 2.7 1.2-6.1 0.01 

Adulto mayor 3.1 1.4-6.9 0.004 

Bicarbonato 

bajo 
2.9 1.3-6.4 0.005 

 

 

14. DISCUSIÓN 

La cetoacidosis diabética (CAD) es una de las principales emergencias metabólicas 

asociadas a la diabetes mellitus y representa una amenaza importante para la vida 

si no se diagnostica y maneja de forma oportuna. Este estudio tuvo como propósito 

principal identificar la incidencia de complicaciones durante el manejo de la CAD, 

así como su relación con el tipo de diabetes, la edad del paciente y la causa 

desencadenante. 

En esta investigación se identificó que el 88% de los pacientes presentó al menos 

una complicación, siendo las más frecuentes la hipoglucemia (80%), hipocalemia 

(49%) e hipofosfatemia (33%). Estos hallazgos concuerdan con lo descrito por 

Barski et al., quienes señalan que los desequilibrios electrolíticos son comunes en 

CAD y se deben al efecto de la insulina en el transporte intracelular de electrólitos, 

así como a la diuresis osmótica (1). Estudios como el de Dhatariya (2) destacan que 

la hipoglucemia es una complicación frecuente y peligrosa, con la severidad inicial 

de la CAD como con un manejo terapéutico no ajustado al estado metabólico del 

paciente. 

La hipofosfatemia, que afecta a un tercio de los pacientes en este estudio, ha sido 

documentada como complicación secundaria al tratamiento con insulina, tal como 

lo plantea Barski et al. en un análisis riesgo beneficio sobre la corrección de su 

alteración (36). El manejo debe ser individualizado, ya que puede provocar 

alteraciones neuromusculares o respiratorias si es severa. La hipocalemia, por su 

parte, está asociada con la reposición de bicarbonato y la corrección de la acidosis, 

lo cual se ha descrito en revisiones fisiopatológicas como las de Ramírez et al. (17). 
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Una observación relevante de este estudio fue la mayor proporción de 

complicaciones en pacientes con diabetes tipo 2 en comparación con aquellos con 

diabetes tipo 1. Este hallazgo coincide con la tendencia descrita por Umpierrez et 

al. (40), quienes describen que la CAD en pacientes con DM2 ha incrementado, 

especialmente en poblaciones con comorbilidades múltiples, baja apego a 

tratamiento y diagnóstico tardío.  

En cuanto a los grupos etarios, se observó que los adultos mayores presentaron 

mayor frecuencia de complicaciones graves, esto concuerda con lo descrito en el 

reporte de caso por Ciencia Latina (33), donde se señala que la rabdomiólisis puede 

ser una manifestación secundaria a polineuropatía diabética severa y 

deshidratación prolongada.  

Las causas desencadenantes más comunes en esta cohorte fueron el abandono 

del tratamiento y las infecciones, en especial las del tracto urinario y la 

gastroenteritis. Esto concuerda con lo señalado por Fayfman et al. y también en las 

guías de la American Diabetes Association (7, 16), donde se reconocen estos 

factores como los principales precipitantes de CAD en adultos.  

Una observación interesante fue que no se registraron casos de edema cerebral ni 

de trombosis de vena subclavia en esta población. Este hallazgo podría explicarse 

por la aplicación de protocolos terapéuticos actualizados y un abordaje hospitalario 

estructurado. Glaser et al. (38) señalan que la velocidad de infusión de fluidos y la 

corrección rápida de la hiperglucemia son factores de riesgo para el edema cerebral; 

por lo tanto, un control gradual y vigilado podría estar asociado con la ausencia de 

este evento en nuestro estudio. Además, Savage et al. (42) en las guías de la Joint 

British Diabetes Societies, destacan que el uso de algoritmos estandarizados 

reduce complicaciones graves. 

Entre las fortalezas de este estudio destaca su enfoque prospectivo y su aplicación 

en un entorno hospitalario real, lo que otorga validez externa a los resultados. La 

integración de variables clínicas, bioquímicas y sociodemográficas permite un 

análisis comprensivo de los factores asociados a las complicaciones de la CAD. 



 

 37 

No obstante, existen algunas limitaciones: se trata de un estudio unicéntrico, lo que 

limita la generalización de los resultados. Además, no se incluyeron variables 

psicosociales ni seguimiento posthospitalario, lo que impide evaluar la reincidencia 

o las secuelas a largo plazo. Finalmente, la recolección de algunas variables se 

basó en registros clínicos, lo que podría introducir sesgo de información. 

En conjunto, los hallazgos respaldan la hipótesis de investigación: existe una alta 

incidencia de complicaciones bioquímicas y clínicas durante el manejo de la CAD, 

que están influenciadas por factores como el tipo de diabetes, la edad y la causa 

desencadenante. Este conocimiento permite fortalecer la toma de decisiones 

clínicas y promueve la implementación de estrategias preventivas más efectivas en 

el contexto de urgencias hospitalarias. 

 

15. CONCLUSIONES 

-La hipofosfatemia, la hipoglucemia y la hipocalemia fueron las complicaciones más 

frecuentes en los pacientes con cetoacidosis diabética. 

-Los pacientes con diabetes tipo 2 presentaron una mayor incidencia de 

complicaciones en comparación con aquellos con diabetes tipo 1. 

-Los adultos mayores fueron el grupo etario más afectado por complicaciones 

graves como la rabdomiólisis. 

-El mal apego al tratamiento y las infecciones fueron las principales causas de 

cetoacidosis diabética en los pacientes atendidos. 

-No se registraron casos de edema cerebral y trombosis de vena subclavia en la 

población estudiada, lo que sugiere un adecuado manejo en la unidad de urgencias. 
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16. RECOMENDACIONES 

Este estudio resalta la importancia del monitoreo electrolítico en pacientes con CAD 

y la necesidad de mejorar la adherencia al tratamiento para reducir el riesgo de 

complicaciones. 

Se recomienda la implementación de estrategias de prevención y educación 

dirigidas a pacientes con diabetes para disminuir la incidencia de CAD y sus 

consecuencias clínicas. 

Es necesario implementar protocolos de control más frecuente de fosfato, glucosa 

y potasio séricos durante el tratamiento de la CAD, dado que la hipofosfatemia, 

hipoglucemia e hipocalemia fueron las complicaciones más comunes. 

Diseñar programas de educación y seguimiento para pacientes con diabetes tipo 2, 

ya que este grupo es el que presento más incidencias de complicaciones.  

Fortalecer programas de educación haciendo énfasis en la importancia del apego al 

tratamiento y la identificación temprana de signos de descompensación.  

Establecer protocolos de detección precoz y manejo oportuno de infecciones, ya 

que se identificaron como una de las principales causas de CAD. 
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18. ANEXOS 

Anexo 1. Manifiesto de confidencialidad y protección de datos  

  

En apego a las disposiciones legales de protección de datos personales, me 

comprometo a recopilar solo la información que sea necesaria para la investigación 

y esté contenida en el expediente clínico y/o base de datos disponible, así como 

codificarla para imposibilitar la identificación del paciente, resguardarla, mantener la 

confidencialidad de esta y no hacer mal uso o compartirla con personas ajenas a 

este protocolo.  
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La información recabada será utilizada exclusivamente para la realización del 

protocolo Complicaciones en el manejo de cetoacidosis diabética en el servicio de 

Urgencias en el Hospital General Regional No. 1, cuyo propósito es obtener la tesis 

para titulación de especialidad médica.  

Estando en conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento se procederá 

acorde a las sanciones que procedan de conformidad con lo dispuesto en las 

disposiciones legales en materia de investigación en salud vigente y aplicable.  

Atentamente  

  

 

Dr. Jaime Iván Ruiz Cereceres.   

Investigador Responsable.  

  

  

 

 

 

 

 

 

Anexo 2.  Instrumento de Recolección de la Información

Complicaciones en el manejo de cetoacidosis diabética en el servicio de Urgencias 

en el Hospital General Regional No. 1 

Identificación de paciente: ____________________________Folio. __________
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1. Sexo   

a) Femenino   

b) Masculino  2. Edad: ______ 

3. Peso: ______ 4. Tipo de 

diabetes:   

a) DM1  

b) DM2 1. Causa de CAD  

a) Infección   

b) Mal apego a tratamiento   

c) Debutante   

d) Otros  2. Severidad de CAD   

a) Leve   

b) Moderada  

c) Severa  

3. Bicarbonato inicial: ______  

4. Cetonas: _______   

5. Anión gap inicial: ______  

6. Glucosa inicial: ________  

7. Sodio inicial: ________  

8. Cloro inicial: ________  

9. Potasio inicial: _______ 10. 

Presento hipoglicemia   

a) Si   

b) No   

11. Presento hipocalemia   

a) Si  

b) No   

12. Presento edema cerebral   

a) Si   

b) No  

13. Presento hipofosfatemia   

a) Si  

b) No   

14. Presento rabdomiólisis  

a) Si   

b) No  

15. Presento trombosis de  

vena subclavia   

a) Si   

b) No   

16. Presento  edema  

agudo de pulmón  

a) Si   

b) No  

17. Tratamiento previo  

a) Hipoglicemiantes orales  

b) Insulina  
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Anexo 3. Carta de No Inconveniencia 
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ANEXO 4. Dictamen de aprobación  

 


