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RESUMEN 

La cetoacidosis diabética es una complicación aguda de la diabetes mellitus 

principalmente en diabetes mellitus tipo 1 aunque puede ocurrir en diabetes mellitus tipo 

2. Esta complicación puede ser la manifestación inicial de la diabetes mellitus tipo 1 o 

puede ser el resultado del incremento en los requerimientos de insulina. Se reportaron 

en nuestro hospital en un estudio del 2015 de 211 episodios de crisis hiperglucémicas 

agudas de los cuáles 156 casos fueron cetoacidosis diabética atendidos en 5 años 

previos, en este estudio se describieron las principales características y evolución de los 

pacientes con esta condición. Los factores precipitantes en ese estudio más frecuentes 

fueron suspensión de tratamiento y proceso infeccioso. Los sitios de infección más 

frecuentes fueron el urinario y pulmonar, similar a lo reportado en la literatura; sin 

embargo la suspensión de tratamiento fue mayor a lo reportado en otros estudios 

alcanzando el 60%. Posteriormente en un estudio prospectivo en 2020 se evaluaron 79 

casos de cetoacidosis diabética donde se evaluaron los factores asociados a tiempo de 

remisión de cetoacidosis. La mortalidad asociada se estima entre 1-2%. Es una patología 

que amenza la vida inminentemente por lo cual requiere un diagnóstico con tratamiento 

oportuno y especializado. Sin embargo durante la pandemia por COVID-19 la 

presentación y evolución de las enfermedades crónico-degenerativas cambiaron. 

Nuestro objetivo principal es describir las características epidemiológicas, clínicas, 

bioquímicas y complicaciones en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en el 

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”, durante la pandemia por COVID19. Se 

trata de un estudio longitudinal, retrospectivo, descriptivo. Se incluyen pacientes mayores 

de 18 años de edad con cetoacidosis diabética atendidos en el Hospital Central “Dr. 

Ignacio Morones Prieto”, desde el 1 abril 2020 hasta el 31 marzo 2022. Se recabaron 

variables como edad, sexo, tipo de diabetes, tiempo de evolución, factor precipitante, 

características bioquímicas, tratamiento y evolución. 

Se incluyó al total de la población que cumplan los criterios de selección. Se realizó un 

análisis estadístico descriptivo. Las variables continuas se analizaron con prueba de 

Shapiro-Wilk para conocer su distribución y se describieron con su medida de tendencia 
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central y dispersión correspondiente. Las variables categóricas se describirán con su 

número y porcentaje. 

Se considera un estudio factible ya que promedio son atendidos entre 50-80 casos 

anualmente. En este lapso de tiempo comprendido entre 1 abril 2020 hasta 31 marzo 

2022 se atendieron múltiples casos en urgencias ya conocidos diabéticos o con début de 

la misma, haciéndonos saber que quizá hubo un incremento de casos debido a mal 

apego a tratamiento, abandono o falta de recursos.   
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PALABRAS CLAVE 

Cetoacidosis diabética 
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Diabetes mellitus tipo 2 
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LISTA  DE  ABREVIATURAS Y SÍMBOLOS 

CAD: Cetoacidosis diabética. 

*: Variables continuas con distribución normal, expresadas en media y desviación 

estándar. 

+: Variables continuas con distribución anormal, expresadas en mediana e índice 

interquartílico. 

#: Variables categóricas expresadas con número (%). 

Na: Sodio. 

K: Potasio. 

Cl: Cloro. 

pO2: Presión parcial de oxígeno. 

pCO2: Presión parcial de dióxido de carbono. 

DM: Diabetes mellitus. 

ADA: Asociación Americana de Diabetes. 

HCO3: Bicarbonato. 

pH: Es el grado de acidez o alcalinidad del plasma sanguíneo. 

Cr: Creatinina. 

AG: Anion gap. 

BH: Biometría hemática. 

DAHOS: Departamento de Atención Hospitalaria. 

ERC: Enfermedad Renal Crónica. 

ENSANUT: Encuestas Nacionales de Salud y Nutrición. 

ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva. 

LRA: Lesión Renal Aguda. 

OMS: Organización Mundial de Salud.  

Ca: Calcio. 

Mg: Magnesio. 
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P: Fósforo. 
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LISTA DE DEFINICIONES 

Cetoacidosis diabética: Es una complicación aguda y potencialmente mortal de no ser 

tratada y se caracteriza por hiperglucemia, hipercetonemia y acidosis metabólica. 

 

Diabetes Mellitus: Describe enfermedades de metabolismo anormal de los 

carbohidratos que se caracterizan por hiperglucemia. Se asocia con un deterioro relativo 

o absoluto de la secreción de insulina, junto con diversos grados de resistencia periférica 

a la acción de la insulina.  

Insulina: Es una hormona producida por el páncreas específicamente en las células beta 

de los Islotes de Langerhans, como respuesta a la presencia de hiperglucemia en sangre. 

Se encarga de estimular la vía metabólica glucogenólisis del hígado 

Glucagón: Es una hormona producida por el páncreas específicamente en las células 

alfa de los Islotes de Langerhans, como respuesta a la presencia de hipoglucemia en 

sangre. Se encarga de estimular la vía metabólica gluconeogénesis del hígado.    

Respiración de Kussmaul: Es un patrón respiratorio amplio, profundo y regular, propio 

de todos los estados de acidosis. Es una forma de respiración hiperventilada en la que 

el cuerpo intenta compensar la acidez en la sangre eliminando dióxido de carbono.  

Anion GAP: Es la concentración de aniones no medidos y que equivale a la diferencia 

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

bicarbonato. Su valor normal oscila entre 8 y 12 mEq/l. 

Hipoglucemia: Referencia de síntomas compatibles con hipoglucemia (diaforesis, 

ansiedad, mareo, etc.), glucemia < 70 mg/dl y mejoría de la sintomatología con la ingesta 

de carbohidratos. 

 

Hipokalemia: Niveles de potasio sérico menores a 3.5 mEq/L. 

 

Hiperkalemia: Niveles de potasio sérico mayores a 5.5mEq/L. 
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Hipercloremia: Niveles de cloro sérico mayores a 110 mEq/L. 

 

Hipernatremia: Niveles de sodio sérico mayores a 145 mmol/L. 

 

Edema agudo de pulmón: Acumulación de líquido a nivel pulmonar lo cual dificulta el 

intercambio de oxígeno y ocasiona insuficiencia respiratoria aguda durante la 

hospitalización. 

 

Edad: Número de años cumplidos según la fecha de nacimiento. 
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ANTECEDENTES. 

Hasta la fecha existen evidencias de que la prevalencia global de diabetes mellitus va en 

incremento, se estima que para el año 2030 el número de pacientes diabéticos será de 

aproximadamente 439 millones, lo que se traduce en 7.7% de la población adulta. [1,2] 

Existen complicaciones agudas y crónicas de esta patología. Dentro de las 

complicaciones agudas más graves están la cetoacidosis diabética y el estado 

hiperosmolar. Se estima una mortalidad de 1-2%, con relación estrecha a eventos 

precipitantes. [3]. 

Definición. 

La cetoacidosis diabética es una complicación aguda y potencialmente mortal de no ser 

tratada y se caracteriza por hiperglucemia, hipercetonemia y acidosis metabólica. [4]. 

Epidemiología. 

La mayoría de los pacientes con cetoacidosis diabética se presentan entre los 18-44 

años de edad (56%) y de estos el 75% son diabéticos tipo 1 y el 35% son diabéticos tipo 

2. Se estima que el 50% pertenecen al género femenino. Es la causa de mayor 

mortalidad en la población pediátrica con diabetes mellitus tipo 1, contribuyendo al 50% 

de muertes en menores de 24 años. [1,2]. La infección por COVID-19 ha sido asociada 

con riesgo incrementado de cetoacidosis diabética. [5,6,7]. 

Fisiopatología. 

La concentración de glucosa extracelular es regulada por dos hormonas: insulina y 

glucagón. Contribuyen la deficiencia o resistencia a la insulina, el exceso de glucagón 

que resulta en la supresión de la insulina. [1]. Otra causa de incremento de glucosa y 

producción de cetoácidos es la secreción incrementada de catecolaminas, cortisol y 

hormona del crecimiento. Activación de betaoxidación, la relación glucagón/insulina 

activa la carnitina palmitoyltranferasa I, enzima que permite a los ácidos grasos libres en 

forma de CoA cruzar la membrana mitocondrial después de su esterificación con 

carnitina. [1,8] El incremento en palmitoyltransferasa ocurre asociado a la disminución de 



 

 20 

malonyl CoA. Los ácidos grasos presentes en la mitocondria son convertidos a 

acetylCoA, esta se utiliza en la síntesis de ácido betahidroxibutirico y ácido acetoacético. 

[8] El acetoacetato es convertido a acetona a través de descarboxilación no enzimática 

en relación lineal con su concentración. Las cetonas se filtran por el riñón y excretadas 

parcialmente por orina. La depleción progresiva de volumen lleva a una disminución de 

tasa de filtrado glomerular y el cambio de acetoacetato a beta hidroxibutirato. [1] Las crisis 

hiperglucémicas son estados pro-inflamatorios que llevan a la generación de especies 

reactivas de oxígeno y estrés oxidativo. [1,8] 

Presentación clínica. 

Un paciente con cetoacidosis diabética puede tener una clínica inespecífica como 

astenia, adinamia, náusea, vómito, dolor abdominal inespecífico, disnea o respiración de 

Kussmaul, sin embargo puede cursar con la tríada clásica que es poliuria, polidipsia y 

polifagia. [9] Hallazgos clínicos como deshidratación, taquicardia, hipotensión, llenado 

capilar retardado, secundarios a bajo gasto. [3,9] Si no es tratada puede incluso 

presentarse estupor o estado comatoso, que afortunadamente ocurre solo en el 10% de 

los pacientes. [3] 

Factores precipitantes. 

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 de recién diagnóstico contribuyen al 15% de 

casos de cetoacidosis diabética. Dentro de las causas más frecuentes están falta o pobre 

tratamiento (20%), procesos infecciosos como neumonía o infección urinaria (30%), 

reciente diagnóstico (25%) y otros como cardiopatía isquémica, condiciones quirúrgicas, 

accidentes cerebrovasculares, pancreatitis, sepsis o medicamentos que afectan el 

metabolismo de los carbohidratos como los glucocorticoides. [10] 

Clasificación.  

Tabla No.1 Clasificación 

 Leve Moderada Grave 

Glucosa >250 mg/dl >250 mg/dl >250 mg/dl 
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pH 7.25-7.3 7.0-7.24 <7.0 

HCO3 15-18 10-15 <10 

AG >12 >12 >12 

Cetonas Presentes o 

ausentes 

Presentes o 

ausentes 

Presentes o 

ausentes 

 

Evaluación inicial. 

Como parte de la evalución inicial debemos revisar el estado cardiorrespiratorio, estado 

de volumen y estado neurológico. Dentro de los paraclínicos se debe solicitar una 

gasometría, y electrolitos séricos, posteriormente química sanguínea, biometría 

hemática, proteína C reactiva, examen general de orina, amilasa y lipasa para 

complementar abordaje así como electrocardiograma para detectar trastornos del ritmo. 

Debemos calcular la brecha aniónica para su clasificación realizando la corrección con 

niveles de albúmina. [3] 

Sodio. En estados de hiperglucemia se presenta el fenómeno de ósmosis ocasionando 

hiponatremia por dilución. Por cada 100 mg/dl de glucosa arriba del valor normal hay una 

disminución de 1.6 mEq/L de sodio. [11] 

Potasio. Existe una elevación paradójica del potasio causada por el recambio de potasio 

extracelular con iones hidrogéno, disminución de la función renal, liberación de potasio 

secundario a glucogenólisis y déficit de insulina. El déficit de potasio aproximado en 

cetoacidosis diabética es de 3-5 mEq/Kg. Al inicio de administración de insulina 

(sobretodo en infusión), debe suspenderse cuando los niveles caen por debajo de 3.3-

3.5 mEq/L. [11] 

Fósforo. El déficit de fósforo habitual es de 7 mmol/kg o más. Los niveles suelen elevarse 

secundario al déficit de insulina, acidosis y depleción de volumen. [11] 

Bicarbonato. Los niveles normales de bicarbonato son entre 22-26 mEq/L, clasificando 

para acidosis al ser menores a 18 mEq/L. [11] 



 

 22 

Cetonas. Típicamente un paciente con cetoacidosis moderada-severa presenta 

incremento como respuesta a un déficit de insulina y liberación de hormonas 

contrarreguladoras. Se presentan en forma de acetoacetato, beta-hidroxibutirato y 

acetona. Los cuerpos cetónicos pueden también formarse en otras condiciones como 

ayuno prolongado, ejercicio extremo, embarazo, llevando a la activación de otras vías 

metabólicas como la gluconeogénesis. [11] 

Leucocitos. Debemos saber que puede haber leucocitosis en casos de hiperglucemia 

aún sin proceso infeccioso desencadenante. Todo relacionado a la produccion de 

hormonas contrarreguladoras como catecolaminas, cortisol o citocinas. Existe un valor 

de corte mayor a 25,000 mil para sospechar un foco infeccioso. [11] 

Amilasa y lipasa. Pueden elevarse aún en ausencia de pancreatitis, aunque esta 

patología puede ser el desencadenante de la cetoacidosis diabética. El incremento de 

estas enzimas puede correlacionar con osmolaridad plasmática. [11] 

Trastornos ácido-base. Los pacientes con cetoacidosis generalmente presentan anion 

GAP elevado mayor a 20 mEq/L y es causado por la acumulación de beta-hidroxibutirato 

y ácidos acéticos. Es determinado por la duración de la producción de cetoácidos, el 

metabolismo de cetoácidos y pérdida en la orina y la distribución de cetoácidos. La 

hiperventilación compensatoria reduce la producción de CO2 y compensa con una caída 

del pH. [11] 

Creatinina. Elevación de urea y creatinina como reflejo de la reducción de la tasa de 

filtración glomerular secundaria a hipovolemia. [11] 

Diagnósticos diferenciales. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales debemos considerar cetoacidosis alcohólica o 

por ayuno, cetoacidosis con anion GAP elevado como hiperlactatemia por intoxicaciones 

medicamentosas o enfermedad renal crónica avanzada. [12] 

Tratamiento. 
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El tratamiento de cetoacidosis se enfoca principalmente en la correción de desequilibrios 

hidroelectrolíticos y el control glucémico. [13] El primer paso en el tratamiento es la 

expansión del volumen extracelular y estabilizar el estado cardiovascular con solución 

isotónica (salino 0.9%) 1 litro en la primera hora, luego determinar el estado de 

hidratación de acuerdo al nivel de sodio y si este se encuentra alto o normal se inicia 

solución hipotónica (salino 0.45%) a 250-500 ml/hr y si el sodio es bajo se inicia solución 

isotónica (salino 0.9%) a la misma velocidad de infusión. [13,14] Cuando la glucosa sérida 

baja menos de 200 mg/dl hay que realizar cambio a glucosa al 5% con salino 0.45% a 

150-200 ml/hr. En cuanto a los niveles de potasio debemos establecer una función renal 

normal con un gasto urinario entre 50 ml/hr, si el potasio sérico se encuentra menor a 3.3 

mEq/L debemos suspender la infusión de insulina y reponer 20-40 mEq por hora, si el 

potasio sérico se encuentra entre 3.3-5.3 mEq/L debemos dar 20-30 mEq en cada litro 

de solución para mantenerlo entre 4-5 mEq/L y si el potasio sérico es mayor a 5.3 mEq/L 

no administrar potasio. [15] Para el control glucémico debemos iniciar insulina calculada a 

0.1 U/Kg intravenosa o 0.2 U/Kg vía subcutánea, se inicia bomba de insulina calculada 

a 0.1 U/Kg/hr y si la glucosa sérica no desciende 50-70 mg/dl en la primera hora se dobla 

la velocidad de infusión, cuando la glucosa desciende menos de 200 mg/dl debemos 

reducir la velocidad de infusión a 0.02-0.05 U/Kg/hr. [16] Para el manejo del bicarbonato, 

solo sí pH menor a 6.9 podemos administrar bicarbonato de sodio 100 mmol en 400 ml 

de agua con 20 mEq de KCl en infusión para 2 horas. [13,15] 

Complicaciones. 

En su mayoría asociadas al factor predisponente o condiciones asociadas al tratamiento. 

Las más comunes son hipoglucemia e hipokalemia. Menos común, edema cerebral, 

sobrecarga de volumen, síndrome de insuficiencia respiratoria agudo. [17] 

Criterios de resolución. 

Los criterios de resolución de cetoacidosis diabética son glucosa sérica menor a 200 

mg/dl y al menos dos de los siguientes criterios: normalización de anion gap, pH > 7.3, 

bicarbonato mayor o igual a 15 mEq/L, la cetonemia y cetonuria pueden persistir por 24-

36 horas por su tiempo de eliminación más lento. [9] 
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Tabla No. 2 Criterios de resolución 

Glucosa <200 mg/dl 

pH >7.3 

HCO3 >15 

AG <12 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

¿Cuáles son las características clínicas-bioquímicas, evolución y complicaciones 

presentadas en los pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en el Hospital Central 

“Dr. Ignacio Morones Prieto” durante la pandemia por COVID-19? 

 

 

 

JUSTIFICACIÓN. 

La cetoacidosis diabética constituye el grado más severo de descontrol hiperglucémico 

agudo. Es una causa muy frecuente de hospitalización por descontrol hiperglucémico 

agudo en nuestro hospital, así como repercute considerablemente en morbilidad-

mortalidad de acuerdo a la gravedad de la misma. En dos estudios previos en nuestro 

hospital realizados desde el 2015, se pudieron identificar las carácterísticas de 

presentación de pacientes con crisis hiperglucémicas agudas, como características 

epidemiológicas, clínicas, bioquímicas, desencadenantes, tratamiento, tiempo de 

resolución del cuadro y complicaciones asociadas. 

La pandemia por COVID-19 repercutió en un cambio en la presentación y atención de 

las enfermedades crónico-degenerativas como la diabetes mellitus tipo 2. Faltó 

adecuada educación al paciente y capacitación al personal médico de atención primaria. 

En la actualidad no existen estudios con enfoque a estas características en pacientes 

con este diagnóstico en el Hospital Central y que se considera la búsqueda de mayor 

serie de casos o más gravedad. 

El conocer las características de presentación y evolución de los pacientes con esta 

enfermedad podría ayudarnos a tener una visión más integral para el manejo y 

prevención de complicaciones en pacientes con diabetes mellitus u otras enfermedades 

crónicas durante contingencias como la que representó COVID-19. 
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HIPÓTESIS. 

No aplica por ser estudio descriptivo. 

 

 

 

OBJETIVOS. 

Objetivo general. 

• Describir las características clínicas, bioquímicas y complicaciones en pacientes 

con cetoacidosis diabética atendidos en el Hospital Central “Dr. Ignacio Morones 

Prieto”, durante la pandemia por COVID 19. 

 

Objetivos específicos. 

• Determinar los principales factores precipitantes en pacientes con cetoacidosis 

diabética durante la pandemia por COVID-19. 

• Analizar la presentación clínica y bioquímica en pacientes con cetoacidosis 

diabética durante la pandemia por COVID-19. 

• Analizar el tratamiento, evolución y las principales complicaciones intrahospitalarias 

en pacientes con cetoacidosis diabética durante la pandemia por COVID-19. 

 

Objetivos secundarios. 

• Comparar la frecuencia y las características clínicas y bioquímicas en pacientes con 

cetoacidosis diabética antes y durante la pandemia por COVID-19. 
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SUJETOS Y MÉTODOS 

Diseño del estudio. 

Estudio retrospectivo, descriptivo y analítico. 

Lugar de realización. 

Archivo clínico del Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”. 

Universo de estudio. 

Expedientes de pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en los diferentes 

departamentos de hospitalización del Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto” entre 

abril del 2020 y marzo del 2022. 

Criterios de selección. 

Criterios de inclusión. 

• Pacientes de 18 años de edad a 80 años con diagnóstico de cetoacidosis diabética. 

• Pacientes que requieran manejo hospitalario en cualquier área del Hospital Central 

“Dr. Ignacio Morones Prieto”, entre lapso de 1 abril del 2020 a 31 marzo del 2022. 

Criterios de exclusión. 

• Estado hiperosmolar hiperglucémico. 

• Enfermedades crónicas en estadios avanzados y descontroladas (nefropatía 

estadio 5, insuficiencia hepática Child-Pugh C, insuficiencia cardiaca NYHA 3 o 

4). 

Criterios de eliminación. 

• Cuando no se pudieran obtener las variables de interés. 

Tipo de muestreo. 

No aplica. Se incluiyó al total de la población que cumplió los criterios de selección. 
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Cálculo del tamaño de la muestra. 

No aplica. Se incluyó al total de la población que cumplió los criterios de selección. 

Método de aleatorización. 

No aplica. 

Prueba piloto. 

No aplica. 

Variables en el estudio. 

Cuadro No 3. Variables 

 

Variable Definición operacional Valores posibles Unidades 
Tipo de 

variable 

Edad 

Resultado de la resta de la 

fecha de inclusión al estudio 

menos la fecha de nacimiento 

menos dividida entre 365 y 

expresada en años completos 

al ingreso. 

18 a 80 Años 
Cuantitativa 

discreta 

Sexo 

Rasgo inherente de cada 

persona según su fenotipo: 

masculino o femenino. 

0 = Femenino 

1 = Masculino 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Índice de masa 

corporal 

Es el índice obtenido de la 

división de la masa (peso 

corporal en kg) entre la estatura 

(m) al cuadrado (kg/m2) al 

ingreso. 

15.0 a 59.9  kg/m2 
Cuantitativa 

continua 

Tipo de diabetes Clasificación de diabetes. 
1 = Diabetes mellitus 

tipo 1 
No aplica 

Categórica 

nominal 
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2 = Diabetes mellitus 

tipo 2 

3 = Diabetes 

gestacional 

Evolución de la 

enfermedad 

Periodo de tiempo en años 

desde el diagnóstico de la 

enfermedad hasta el momento 

de la inclusión del ingreso 

hospitalario. 

0 a 40 Años 
Cuantitativa 

discreta 

Desencadenantes 

Enfermedades reconocidas 

como factores 

desencadenantes. 

1 = Diagnóstico 

reciente 

2 = Suspensión de 

tratamiento 

3 = Infección  

4 = Pancreatitis  

5 = Otros: Evento 

cerebro-vasculares, 

infarto agudo al 

miocardio, 

insuficiencia renal. 

No aplica 
Categórica 

nominal 

Sitio de infección 
Sitio identificado como origen 

del proceso infeccioso. 

0 = Pulmonar  

1 = Urinario 

2 = Gastrointestinal 

3 = Otros 

 

No aplica 
Categórica 

nominal 
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COVID-19 

Diagnóstico de COVID-19 

comprobado por antígeno, 

PCR positiva para COVID-19 o 

tomografía de tórax durante la 

hospitalización. 

0 = No 

1 = Sí 

No aplica 
Categórica 

dicotómica 

Severidad 

Estado de gravedad de la 

cetoacidosis a su ingreso (Ver 

tabla de clasificación en 

antecedentes). 

1 = Leve 

2 = Moderada 

3 = Severa 

No aplica 
Categórica 

ordinal 

Tratamiento 

hídrico  

Aporte de líquidos intravenosos 

hasta resolución de 

cetoacidosis desde el ingreso 

por día. 

5 a 15 Litros/día 
Cuantitativa 

continua 

Insulina 

Aporte de insulina intravenosa 

o subcutánea hasta resolución 

de cetoacidosis por día. 

0.1 a 5.0 UI/Kg/día 
Cuantitativa 

continua 

Bicarbonato 
Aporte de bicarbonato durante 

la hospitalización. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Antibiótico 

Cobertura antibiótica de 

acuerdo a foco infeccioso 

durante la hospitalización.  

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Hipoglucemia  

 

Referencia de síntomas 

compatibles con hipoglucemia 

(diaforesis, ansiedad, mareo, 

etc.), glucemia < 70 mg/dl y 

mejoría con la ingesta de 

carbohidratos durante la 

hospitalización. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Hipokalemia 

Niveles de potasio sérico 

menores a 3.5 mEq/L durante 

la hospitalización.. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 
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Hiperkalemia 

Niveles de potasio sérico 

mayores a 5.5mEq/L durante la 

hospitalización.. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Hipercloremia 

Niveles de cloro sérico 

mayores a 110 mEq/L durante 

la hospitalización.. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Hipernatremia 

Niveles de sodio sérico 

mayores a 145 mmol/L durante 

la hospitalización.. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 

Edema agudo de 

pulmón 

Acumulación de líquido a nivel 

pulmonar lo cual dificulta el 

intercambio de oxígeno y 

ocasiona insuficiencia 

respiratoria aguda durante la 

hospitalización. 

0 = No 

1 = Sí 
No aplica 

Categórica 

dicotómica 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Se utilizó el paquete estadístico RStudio versión 1.1.456 para Mac. Se analizaron las 

variables demográficas, clínicas, bioquímicas de la evaluación inicial y durante su 

evolución. 

Se efectuó análisis univariado de cada una de las variables continuas para conocer su 

distribución mediante la prueba de Shapiro-Wilk cuando las variables tenían n de 50 o 

menos repeticiones, y la prueba de Kolmogorov-Smirnov cuando las variables tenían 

más de 50 repeticiones. 

Las variables continuas con distribución normal se describieron con su media y 

desviación estándar y son peso, potasio, pCO2 y anion Gap; y las variables con 

distribución anormal se describieron con su mediana y rango intercuartílico (RIC) y son 

edad, insulina, glucosa, sodio, cloro, pH, HCO3, pO2, creatinina, leucocitos, lactato y 

tiempo de remisión. 

Las variables categóricas se describieron con su número y porcentaje y son sexo, tipo 

de diabetes, descencadenante, tiempo de evolución, proceso infeccioso, COVID, 

clasificación, hidratación, bicarbonato, antibiótico, complicaciones y  lesión renal aguda 

al ingreso. 
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ÉTICA 

Investigación sin riesgo. 

Dado que es un estudio retrospectivo, en la cual se obtuvo la información sólo de 

expedientes, se consideró como investigación sin riesgo. El estudio no viola los principios 

éticos establecidos en la declaración de Helsinki y su actualización en octubre del 2013. 

La información obtenida en cada expediente se mantuvo resguardada bajo la 

investigadora principal. Para garantizar la confidencialidad de la información, los 

resultados serán reportados de forma global, de manera que no será posible identificar 

individualmente cada uno de los casos. 

Adicionalmente, siguiendo las recomendaciones de la Ley General de Salud de los 

Estados Unidos Mexicanos, en el Reglamento de la Ley en Materia de Investigación para 

la Salud, Capítulo Único, Título Segundo, Artículos 13, 14, 16, 17, 20, 21 y 22. 

Este protocolo fue aprobado por el comité académico del posgrado de Medicina Interna 

de la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de San Luis Potosí en el Hospital 

Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”. El protocolo se sometió a revisión por parte del 

Comité de Investigación y el Comité de Ética en Investigación del Hospital Central “Dr. 

Ignacio Morones Prieto” para obtener su aprobación, y se obtuvo registro COFEPRIS 17 

CI 24 028 093 en la Subdirección de Enseñanza e Investigación del Hospital Central. 
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RESULTADOS. 

Se realizó una búsqueda de los registros hospitalarios de expedientes de pacientes con 

cetoacidosis diabética en el Departamento de Atención Hospitalaria (DAHos), utilizando 

las siguientes palabras clave: “cetoacidosis diabética”, “estado hiperglucémico grave”, 

“coma diabético”, “descontrol glucémico grave”. Se obtuvo una lista con 172 registros de 

expedientes. Se obtuvieron los siguientes límites: edad de 18 a 80 años, pacientes que 

requieran manejo hospitalario en cualquier área censable del Hospital como Medicina 

Interna, Cirugía General, Ginecología y Obstetricia, Terapia Intensiva; excluyendo sala 

de pediatría; entre lapso de 1 abril del 2020 a 31 marzo del 2022. 

Se obtuvo una base de datos en excel con los expedientes que cumplieron estos criterios. 

Posteriormente se acudió al archivo clínico para la búsqueda de los expedientes desde 

junio 2023 a agosto 2023. Se localizaron 153 expedientes y se excluyeron 43 

expedientes por no cumplir con criterios diagnósticos, por ser expedientes repetidos, no 

encontrar el expediente o ser pacientes pediátricos. Cumpliendo con el diagnóstico de 

cetoacidosis diabética un total de 110 pacientes. (Ver cuadro 1). 

Gráfica 1. Expedientes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

153 pacientes con 

diagnóstico de 

cetoacidosis diabética 

43 fueron excluídos 

Solo 110 cumplieron con 

el diagnóstico de CAD 

172 expedientes de 

pacientes censables 

No cumplen criterios diagnósticos de 

cetoacidosis, no se encontró el 

expediente, pacientes pediátricos. 

No se encontró expediente. 
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Características sociodemográficas y clínicas. 

Se revisaron expedientes de 110 pacientes; la edad fue de 36 (24.8) años 65 (58%) 

fueron mujeres. El peso fue de 59.3 DE kg. De los 153 expedientes encontrados solo 

110 (71.8%) cumplieron el diagnóstico de cetoacidosis diabética. La diabetes mellitus 

tipo 1 fue el diagnóstico en 40 (40.4%) paciente, y el tiempo de evolución menor a 5 años 

fue referido en 22 (22.9%) pacientes. En cuanto a la gravedad de la cetoacidosis, la 

cetoacidosis diabética leve se presentó en 12 (12.6%) pacientes, moderada en 11 

(11.5%) y grave en 73 (76.0%) pacientes. 

 

Tabla 4. Características sociodemográficas y clínicas 

Edad (años) + 36 (24.8) 

Peso (kilogramos) * 59.3 (14.5) 

Sexo femenino # 65 (58) 

Tipo DM1 # 40 (40.4) 

Clasificación de acuerdo a severidad # 

• Leve  

• Moderada 

• Grave 

 
12 (12.5) 
11 (11.5) 
73 (76.0) 

 

 

Gráfica 2. Sexo 
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Gráfica 3. Tipo de diabetes 

 

 

Gráfica 4. Clasificación 

 

 

Factores desencadenantes. 

Dentro de los principales factores desencadenantes para el cuadro de cetoacidosis 

diabética, destacó como causa principal, el proceso infeccioso, con 39 (40.6%) casos; 

seguido de suspensión de tratamiento, con 27 (28.1%) casos; diagnóstico de novo, con 

22 (212.9%) casos; pancreatitis 3 (3.13%) y en último lugar otros eventos, en 1 (1.04%) 

caso, el cual fue un paciente con diagnóstico de infarto agudo al miocardio. Los pacientes 

que presentaron 2 o más factores precipitantes 6 (6.25%). 
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 37 

 Tabla 5. Descencadenante 

 

 

 

 

 

Gráfica 5. Factores descencadenantes 

 

 

Dentro de los procesos infecciosos se encontró que representa el primer lugar en nuestro 

hospital la infección de vías urinarias, con 14 (35.9%) casos; seguido de neumonía, en 

13 (33.3%) pacientes, correspondiendo a COVID-19 a 10 (76.9%) pacientes, con prueba 

positiva para antígeno o PCR para SARS-CoV-2; cuadro gastrointestinal, en 11 (28.2%) 

pacientes; y en cuarto lugar otros, como celulitis, meningitis, gangrena de Fournier y pie 

diabético, con 7 (17.9%) casos. 
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Suspensión de
tratamiento

Diagnóstico reciente Infección Otros

Factores descencadenantes

Desencadenante # 

• Diagnóstico de novo 

• Suspensión del tratamiento 

• Proceso infeccioso 

• Pancreatitis 

• Otros: evento cerebrovascular, infarto agudo al 
miocardio, enfermedad renal crónica 

• Dos o más valores 

 
22 (22.9) 
27 (28.1) 
39 (40.6) 
3 (3.13) 
1 (1.04) 

 
 

6 (6.25) 
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 Tabla 6. Proceso infeccioso 

 

 

 

 

Gráfica 6. Causa infecciosa 

 

Gráfica 7. Infección por SARS-CoV2 
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• Gastrointestinal 
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13 (33.3) 
14 (35.9) 
11 (28.2) 
7 (17.9) 

COVID # 10 (76.9) 
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Laboratorios iniciales. 

Se recabaron los resultados de laboratorio a su ingreso. La mayoría de ellos con 

leucocitosis en rangos aún considerados normales para cetoacidosis diabética con 

promedio 15.3 (9.4). En la química sanguínea se encontró glucosa de 413.51 (72.5) mg/dl 

y creatinina de 1.1 (1.3) mg/dl. Los electrolitos séricos con sodio de 134 (8.0) mEq/L, 

potasio 4.40.8 mEq/L, cloro 101 (6.0) mEq/L. En cuanto al equilibrio ácido-base, el pH 

inicial fue de 7.0 (0.2), HCO3 6.0 (6.6.) mmol/L, pCO2 26.410.1 mmHg y pO2 de 44 

(14.8) mmHg; lactato inicial de 2.4 (1.2) mmol/L, con calculo de anion gap de 25.2 (7.9). 

Tabla 7. Laboratorios iniciales 

Laboratorios iniciales: 
Glucosa (mg/dl)+ 
Sodio (mEq) + 
Potasio (mEq) * 
Cloro (mEq) + 
pH + 
HCO3 (mmHg) + 
pCO2 (mmHg) * 
pO2 (mmHg) + 
Cr (mg/dl) + 
Leucocitos (células/mm3) + 
Lactato inicial + 
Anión Gap * 

 
413.51 (72.5) 

134 (8.0) 
4.4 (0.8) 
101 (6.0) 
7.0 (0.2) 
6.0 (6.6) 

26.4 (10.1) 
44 (14.8) 
1.1 (1.3) 
15.3 (9.4) 
2.4 (1.2) 
25.2 (7.9) 

 

Tratamiento. 

En cuanto al tratamiento, se conocen los pilares de tratamiento para este trastorno 

metabólico el cual consta de hidratación e insulina principalmente. En este estudio 

documentamos que la mayoría de los pacientes se reanimaron o hidrataron con solución 

cristaloide (solución Hartmann o solución salina 0.9%), y en caso de hipernatremia se 

cambiaba a solución salino 0.45% o solución glucosada 5%, con volumen infundido 

estimado de 6.8 (2.2) litros hasta la remisión. 

En cuanto al manejo con insulina, se administró bolo inicial intravenoso en todos los 

pacientes y fue de 6.0 (0.6) UI. En cuanto al uso de bicarbonato, se administró en 39 

(40.6%) pacientes, pese a que el 76.0% tuvieron cetoacidosis grave. El uso de antibiótico 

se documentó en 42 (43.8%) pacientes. 



 

 40 

Tabla 8. Tratamiento 

Tratamiento  

• Hídratación # (Litros) 

• Insulina + (UI/hr) 
Dosis (0.1 UI/Kg) 

• Bicarbonato # 

• Antibiótico # 

 
6.8 (2.2) 
36 UI/hr 
0.6 (0.6) 
39 (40.6) 
42 (43.8) 

 

Gráfica 8. Uso de antibiótico 

 

 

Complicaciones. 

Dentro de las complicaciones iniciales o al ingreso buscamos información acerca de 

lesión renal aguda (creatinina mayor a 1.3 mg/dl), se documentó en 47 (49.5%) 

pacientes. 

Gráfica 9. Lesión renal 

 

Posterior al abordaje inicial de los pacientes, encontramos en los expedientes algunas 

complicaciones comunes que surgen en base a recibir tratamiento o incluso posterior al 
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mismo, entre las que destaca como principal la hipokalemia, en 40 (41.7%) pacientes; 

posiblemente por iniciar la bomba de insulina antes de tener reporte de electrolitos 

séricos iniciales; como segunda complicación (y también frecuente) encontramos 

hipercloremia, en 25 (26%) pacientes; seguido de hipoglucemia en 19 (19.8%) pacientes; 

hipernatremia, en 7 (7.29%) pacientes; hiperkalemia en 4.0 (4.17%); y al final fue edema 

agudo de pulmón en 1 (1.04%) paciente.  

Tabla 9. Complicaciones 

Complicaciones # 

• Hipoglucemia  

• Hipokalemia 

• Hiperkalemia 

• Hipercloremia 

• Hipernatremia 

• Edema agudo de pulmón 

 
19 (19.8) 
40 (41.7) 
4.0 (4.17) 
25 (26.0) 
7 (7.29) 
1.0 (1.04) 

Lesión renal aguda al ingreso # 47 (49.5) 

 

Gráfica 10. Complicaciones 
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Tabla 10. Tiempo de remisión 

Tiempo de remisión (horas) + 24 (9.0) 
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DISCUSIÓN 

El objetivo de nuestro estudio fue describir las características clínicas, bioquímicas y 

complicaciones presentadas en pacientes con cetoacidosis diabética atendidos en el 

Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto” durante la pandemia por COVID 19.  

En nuestro hospital se han realizado dos estudios de pacientes con crisis 

hiperglucémicas agudas. El primero fue realizado por la Dra. Dolores Mendoza y 

colaboradores[18].en 2015, donde se describieron las principales características de 

pacientes con crisis hiperglucémicas agudas entre 2010 y 2014. Se analizaron de 

manera retrospectiva 211 casos, de los cuales 156 cumplieron criterios de cetoacidosis 

diabética pura, 4 para estado hiperosmolar hiperglucémico puro y 51 para estado mixto. 

[18]. El segundo, fue realizado por la Dra. Isabel Jasso y colaboradores [19] en 2020. En 

este estudio se analizaron de manera prospectiva los factores asociados al tiempo de 

resolución de cetoacidosis diabética en nuestro hospital en 79 casos que acudieron 

atención médica de enero a diciembre del 2019. [19] 

 

En nuestro estudio identificamos que el sexo femenino fue el más frecuente (58%), y la 

mediana de edad fue de 36 años. Esto es similar a lo reportado por Mendoza y 

colaboradores en 2015 con 58% de mujeres y 40 años de edad [18]; y por Jasso y 

colaboradores con 50% de mujeres y 37 años de edad en el 2020 en el Hospital Central. 

[19] En méxico y el mundo es más común en personas jóvenes con DM1 y el estado 

hiperglucémico hiperosmolar es más frecuente en adultos y pacientes mayores con DM2. 

[23,25].  

 

El diagnóstico de diabetes tipo 1 se reporto en el 40% de los casos en nuestro estudio. 

Esto concuerda con lo reportado por Mendoza y colaboradores[18], con 41%; pero mayor 

a lo reportado por Jasso y colaboradores[19] (34%) en 2020. Pero esto difiere en lo 

reportado a nivel internacional donde la cetoacidosis diabética es la complicación aguda 

más común en diabetes mellitus tipo 1, siendo aproximadamente dos tercios de los 

pacientes. [28, 29] Sin embargo en nuestro hospital no contamos con la posibilidad de 
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medición de realizar un perfil inmunológico de diabetes inmune, por lo cual algunos 

pacientes pueden estar con el diagnóstico erróneo.  

La cetoacidosis diabética grave se presentó hasta en el 76% de los casos en este 

estudio, lo cual difiere en lo reportado previamente por Mendoza y colaboradores [18] en 

2015 con el 35% (y graves más moderadas 75%), y el 65% por Jasso y colaboradores 

[19] en el 2020. Considero que en nuestro medio superamos la gravedad del cuadro 

debido a que nuestra población se presenta con un nivel socioeconómico y académico 

más bajo, y de que existen algunos casos que ingresan al área de urgencias que remiten 

pronto al manejo y que estamos omitiendo por estancias hospitalarias cortas. Durante la 

pandemia por COVID 19 hubo mayor descompensación y pérdida de seguimiento 

médico de los pacientes con falta de atención, en donde evidentemente se aplazaron 

consultas de pacientes crónicos por priorizar urgencias verdaderas, que tuvieran ingreso 

hospitalario, como es el caso de las urgencias hiperglucémicas. Además, un síntoma 

importante en cetoacidosis diabética es la polipnea y durante época de COVID pudimos 

haber confundido con un síntoma respiratorio por SARS-CoV2. Cabe destacar que 

nuestro hospital no fue sede COVID, y que personal no médico refería a este tipo de 

pacientes a Hospitales COVID.  

El factor precipitante más frecuentemente identificado en nuestro estudio fueron los 

procesos infecciosos (40.6%), luego la suspensión u omisión del tratamiento (28.1%), 

seguido por diagnóstico de novo (23%). Siendo diferente en 2015, dónde la causa más 

común fue suspensión de tratamiento (60%), seguido de infección (54%), con diabetes 

de novo apenas de 17% [18] ; siendo también en 2020 la causa más frecuente el “mal 

apego” a tratamiento (59%), seguido de infección (44%) con diabetes de novo apenas 

en el 12% [19] . A nivel mundial está descrito que las infecciones (incluidas las infecciones 

por SARS CoV 2) son las causas más comunes de cetoacidosis diabética; sin embargo, 

la pobre adherencia al tratamiento con insulina es la causa precipitante más común de 

cetoacidosis diabética en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 en los Estados Unidos 

de América [26] . En nuestro estudio solo consideramos suspensión de tratamiento y no 

mal apego al mismo, por lo que pudimos subestimar este factor que tradicionalmente ha 

sido el principal descendadenante en nuestro hospital. Además, en época COVID los 
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pacientes referían tener menos acceso al medicamento principalmente insulina o pérdida 

de seguimiento de pacientes con patalogías crónicas. También inferimos falta de 

educación en salud por parte de los pacientes así como del personal médico de primer 

contacto. 

 

Ya mencionamos que el factor precipitante más frecuente fueron los procesos 

infecciosos, siendo el principal el foco urinario con el 36%, seguido del pulmonar en el 

33.3%, en Mendoza y colaboradores [18] el foco urinario fue en el 41%, foco pulmonar en 

el 37%, en Jasso y colaboradores [19] el sitio urinario en el 51% y el sitio pulmonar en el 

17%. En nuestro estudio la infección por SARS-CoV2, con prueba PCR o antígeno 

positivo fue en el 76.9%, de lo cual inferimos que este virus vino a precipitar 

considerablemente estos episodios, que quizá en muchos casos subestimamos los 

mismos, ya que no se contaba con el reporte físico en el expediente, se realizaba la 

prueba en medio particular sin obtener el resultado del mismo, o solo se realizaba 

antígeno sin tener registro físico. Ya se ha identificado que la infección por el virus SARS-

CoV2 fue un exacerbante o agravante del estado de cetoacidosis, en otros estudios a 

nivel internacional. [6,7,26]  

 

Los hallazgos bioquímicos arrojaron que los niveles de leucocitos son considerados entre 

rangos normales para cetoacidosis diabética siendo promedio 15.3 células/mm3, en 

Mendoza y colaboradores [18] difiere siendo arriba del límite superior normal en 64%. En 

la química sanguínea, la glucosa fue de alrededor de 400 mg/dl y creatinina de 1.1 mg/dl; 

mientras que Mendoza y colaboradores [18] reportaron glucosa de 600 mg/dl y creatinina 

de 1.5 mg/dl, en Jasso y colaboradores [19] fue de 517 mg/dl y creatinina de 0.85 mg/dl. 

Los electrolitos séricos recabados al inicio fueron dentro de rangos normales y similares 

a lo ya reportado por Mendoza y colaboradores [18] y Jasso y colaboradores [19]. 

 

En cuanto al equilibrio ácido-base, el pH inicial fue de 7.0, HCO3 6.0 mmol/L, con lactato 

inicial de 2.4 mmol/L y anion gap calculado de 25. Encontramos que el pH y el HCO3 fue 

ligeramente menos a lo reportado por Mendoza y colaboradores[18]  y por Jasso y 

colaboradores[19] (pH 7.17). Sabiendo de acuerdo a la nueva guía que está por publicarse 
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este año, que el límite de hiperglucemia ahora se reduce hasta 200 mg/dl, para todos los 

pacientes con crisis hiperglucémica aguda, eliminando el límite de glucosa por completo 

para aquella personas con antecedentes de diabetes. [17] Esto con sustento a que se 

estima que proximadamente 10% de los pacientes con cetoacidosis diabética puede 

ocurrir aún con euglucemia o normoglucemia, asociado al uso de los inhibidores del 

cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 (SGLT2), correlacionados con diagnóstico de  

cetoacidosis diabética en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2, además de otros 

trastornos como el embarazo y pacientes usuarios de insulina. [17,23] También se hace la 

recomendación enfaticamente para el uso de beta-hidroxibutirato, con un límite bajo de 

≥ 3 mmol/l, o se puede utilizar un valor de cetonas en orina de 2+ o más. La acidosis 

metabólica se definirá ahora con un un pH <7.3, bicarbonato <18 mmol/l comparado a 

15 mmol/l en algunas directrices anteriores, incluida también la del Reino Unido. Ahora 

el valor de brecha aniónica se eliminó de la definición principal, pero podrá utilizarse en 

entornos donde no haya disponibilidad de las mismas. [17] 

 

El tratamiento es a base de hidratación, insulinoterapia, reposición y corrección de 

electrolitos séricos la cual se prefiere vía intravenosa por el mecanismo de absorción en 

este estado de hipovolemia, aunque en la nueva guía menciona como factible usar 

insulina subcutánea en cetoacidosis leve únicamente. [23] Se utilizó mayormente solución 

isotónica a excepto al medio molar en caso de hipernatremia, como promedio de 6.8 L. 

En Mendoza y colaboradores [18] es muy similiar siendo el promedio de 6 L. Se sugiere 

que la cantidad de líquidos a infundir sea basada también en los factores de riesgo y 

comorbilidades del paciente para desarrollar edema pulmonar. [20-21] 

 

La dosis de insulina inicial fue 0.1 UI/Kg, lo cual es sugerido en las guías internacionales, 

con uso de bolo inicial en 88% de los pacientes. [18] Se recomienda el uso de insulina 

regular intravenosa para el tratamiento de la cetoacidosis  leve, moderada o severa. [24] 

Respecto al uso de bicarbonato en estados graves usados habitualmente se encontró 

solo en 40%. En Mendoza y colaboradores [18] fue en 31.8%. De acuerdo a las guías su 

uso solo es beneficioso en caso de un pH menor a 6.9, sin importar el valor del HCO3. 
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La ADA sugiere la administración de 50-100 mEq de bicarbonato de sodio en 200 ml de 

agua estéril, en pacientes con un pH venoso de ≤ 6.9. [24] 

 

De las complicaciones se buscó el nivel de creatinina para saber cuantos de ellos 

presentaban lesión renal aguda, y casi el 50% la presentó, equiparable a lo encontrado 

en la literatura, de acuerdo a la deficiencia de volumen y el estado de deshidratación tan 

importante. [27] En el estudio la principal complicación fue hipokalemia en 41.7%, seguido 

de hipercloremia en 26% y luego hipoglucemia en el 20%. En Mendoza y colaboradores 

[18] la más común fue hipercloremia en 82%, luego hipokalemia en 80% e hipofosfatemia 

en el 50%. Esto es posiblemente por iniciar la bomba de insulina antes de tener reporte 

de electrolitos séricos iniciales. De acuerdo a las guías la hipoglucemia e hipokalemia 

son las complicaciones más comunes que pueden ser prevenidas con monitorización 

estricta de la dosis de insulina y niveles séricos de potasio. [27] Afortunadamente como 

complicación muy poco frecuente se reporta el edema agudo de pulmón en 1%, muy 

diferente en Mendoza y colaboradores [18] que estuvo presente hasta en el 10%. A nivel 

mundial y en nuestro país se puede desarrollar con aporte execesivo de fluidoterapia 

más 10 L, de acorde a las comorbilidades del paciente. Otras muy poco comunes son 

edema cerebral y rabdomiolisis, las cuales  no se presentaron en nuestros pacientes. [27] 

 

El tiempo para resolución de la cetoacidosis fue estimado en 24 horas y en Mendoza y 

colaboradores [18] se calcula menor a 72 horas, esto es comparable a lo reportado en la 

literatura, con un tiempo de resolución en 3.6 días. [27] Esto posiblemente porque en este 

estudio tuvimos población más grave, con trastorno ácido-base más importante así como 

una monitorización menos estricta debida a la pandemia por COVID. 
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LIMITACIONES Y/O NUEVAS PERSPECTIVAS DE INVESTIGACIÓN 

El estudio fue retrospectivo, por lo que existen algunas limitaciones inherentes al diseño, 

entre las cuales destaca la falta de disponibilidad de información en los expedientes, ya 

que nos encontramos en el lapso de pandemia por SARS-CoV2 en donde la mayoría de 

las veces los expedientes se reesguardaban en archivo; en caso de ser paciente 

infectocontagioso, no se imprimían resultados de laboratorios en la mayoría de los casos 

para evitar contaminación y por ausencia de expediente en físico. Otra limitante fue la 

falta de expediente completo en 62 casos. 

 

Además, en pacientes que llegan al área de urgencias, los cuales son evaluados y 

tratados de manera oportura por Medicina Interna, logrando remisión del cuadro en 

muchos casos. Estos pacientes pudieron no requerir hospitalización, no tener expediente 

clínico, sino folio de urgencias, los cuales no son archivados por lo que no tuvimos acceso 

a ellos. 

 

Este estudio solo representa a nuestra población. 

 

Sería conveniente incluir a los pacientes en una base de datos de forma prospectiva, en 

el momento en que se presente el cuadro y así no perder datos, ni aquella información 

de pacientes que se resuelvan en el área de urgencias.  

 

Otra cosa a destacar sería capacitar bien al personal que se encuentra en el área de 

urgencias para realizar una identificación más cautelosa de pacientes con crisis 

hiperglucémicas agudas y así prevenir mayor cantidad de complicaciones.  
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CONCLUSIONES 

En este estudio concluimos en comparación con la literatura que es más común en 

nuestro medio que la cetoacidosis diabética se presente como complicación aguda en la 

diabetes mellitus tipo 2 y siendo más común la forma grave.  

 

De acuerdo a nuestro estudio la causa más común de cetoacidosis diabética son los 

procesos infecciosos. 

 

Por la terapéutica inicial encontramos que la dosis aplicada de insulina y de las 

soluciones cristaloides es muy similar a los reportado en las guías.  

 

Actualmente de acuerdo a lo estipulado en las guías y algoritmos estamos más limitados 

a la aplicación de bicarbonato, que no disminuye mortalidad o mejora pronóstico en caso 

de no ser requerido, por el contrario puede dar complicaciones como hipokalemia. 

 

En cuanto a las complicaciones agudas asociadas al manejo: hipokalemia, hipercloremia, 

e hipoglucemia siguen siendo frecuentes, y afortunadamente el edema agudo de pulmón 

en nuestro estudio fue casi nulo.  

 

Por el tiempo de resolución de la crisis hiperglucémica, los días de estancia hospitalaria 

y la mortalidad son bajos y en general menor a lo reportado en otros estudios. 
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ANEXOS. 

ANEXO 1. CASOS IDENTIFICADOS 

 

ANEXO 2. CASOS POR SEXO 
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ANEXO 3. DIAGNÓSTICOS AL INGRESO 

 

 

ANEXO 4. DÍAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 
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ANEXO 5. FLUJOGRAMA DE TRATAMIENTO 
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ANEXO 6. COMPLICACIONES 

 


