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Introducción: La cetoacidosis diabética es una complicación aguda de la 

diabetes mellitus que se caracteriza por niveles elevados de glucosa en sangre, 

acidosis metabólica y presencia de cetonas en sangre u orina. Esta enfermedad 

debe ser manejada en el servicio de urgencias y su tratamiento está enfocado en la 

reposición hídrica, corrección electrolítica, romper la cetogénesis y tratar la causa 

desencadenante. No obstante, durante el manejo de la cetoacidosis diabética, 

pueden surgir diversas complicaciones en el paciente. La complicación más común 

reportada en la literatura médica es la hipoglucemia, que puede causar 

convulsiones, arritmias e hipoglucemias recurrentes, aumentando así la estancia 

hospitalaria y la morbimortalidad de los pacientes. Objetivo: Conocer la prevalencia 

de la hipoglucemia durante el manejo de la cetoacidosis diabética en pacientes 

hospitalizados en el servicio de urgencias del HGZ 29. Hipótesis: La prevalencia 

de la hipoglucemia en pacientes durante el manejo de la cetoacidosis diabética es 

igual o menor al 20%. Metodología: Estudio transversal descriptivo en pacientes 

diabéticos de 18 a 80 años que cumplan criterios diagnósticos a su ingreso a la sala 

de urgencias de cetoacidosis diabética del HGZ 29 del IMSS. El cálculo del tamaño 

de muestra se realizó con la fórmula de población infinita para porcentajes, n= 172. 

Se estudiaron variables como edad, sexo, criterios de severidad de cetoacidosis 

diabética, etiología de cetoacidosis diabética y presencia de hipoglucemia. El 

análisis estadístico incluyo promedios, porcentajes e intervalos de confianza para 

promedios y porcentajes.  Resultados. El 28.4% (IC 95%; 21.7 – 35.1) de los 

pacientes estudiados cursaron con hipoglucemia durante su tratamiento médico 

para la cetoacidosis diabética. Conclusiones. En esta investigación llevada a cabo 

en un hospital de segundo nivel del IMSS en la Ciudad de México, se reportó una 

prevalencia de la hipoglucemia durante el manejo de la cetoacidosis diabética del 

28.4%, superior comparado con las cifras reportadas en otras literaturas a nivel 

mundial.  

Palabras clave. Diabetes, cetoacidosis diabética, hipoglucemia, 

complicaciones.  
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Introduction: Diabetic ketoacidosis is an acute complication of diabetes mellitus 

characterized by elevated blood glucose levels, metabolic acidosis, and the presence of 

ketones in the blood or urine. This condition must be managed in the emergency department, 

and its treatment focuses on fluid replacement, electrolyte correction, breaking the ketogenic 

cycle, and treating the underlying cause. However, various complications can arise during 

the management of diabetic ketoacidosis in patients. The most common complication 

reported in the medical literature is hypoglycemia, which can cause seizures, arrhythmias, 

and recurrent hypoglycemia, thus increasing hospital stay and patient morbidity and mortality. 

Objective: To determine the prevalence of hypoglycemia during the management of diabetic 

ketoacidosis in patients hospitalized in the emergency department of HGZ 29. Hypothesis: 

The prevalence of hypoglycemia in patients during the management of diabetic ketoacidosis 

is equal to or less than 20%. Methodology: A descriptive cross-sectional study was 

conducted on diabetic patients aged 18 to 80 years who met diagnostic criteria upon 

admission to the emergency department for diabetic ketoacidosis at HGZ 29 of the IMSS. 

The sample size was calculated using the infinite population formula for percentages, n=172. 

Variables such as age, sex, severity criteria of diabetic ketoacidosis, etiology of diabetic 

ketoacidosis, and presence of hypoglycemia were studied. Statistical analysis included 

means, percentages, and confidence intervals for means and percentages. Results: 28.4% 

(95% CI; 21.7 – 35.1) of the patients studied experienced hypoglycemia during their medical 

treatment for diabetic ketoacidosis. Conclusions: In this research conducted in a second-

level hospital of the IMSS in Mexico City, a prevalence of hypoglycemia during the 

management of diabetic ketoacidosis of 28.4% was reported, higher compared to the figures 

reported in other literature worldwide.  

 

Keywords:  Diabetes, diabetic ketoacidosis, hypoglycemia, complication. 
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I. Introducción  

 

La cetoacidosis diabética es una complicación aguda de la diabetes mellitus, 

más frecuente en la población adulta, presentándose hasta en un 70% de los 

pacientes con diabetes tipo 1, y en un 30% en personas con diabetes tipo 2. El 

tratamiento médico debe realizarse en un ámbito hospitalario. Sin embargo, los 

pacientes no están exentos de complicaciones durante el tratamiento 

incrementando la morbimortalidad en la cetoacidosis diabética (Padilla et al., 2022).  

 

Las complicaciones durante el manejo de la cetoacidosis diabética ponen en 

riesgo la vida del paciente. La hipoglucemia es la complicación más frecuente, 

incrementando el riesgo de cuadros hipoglucemia repetitivas durante o después del 

cuadro agudo, el tiempo de resolución de la cetoacidosis diabética aumenta; 

además de ocasionar alteraciones electrolíticas, arritmias letales, lesión cerebral e 

incluso la muerte (Villacorta et al., 2020).  

 

En México no se cuenta con estudios que den a conocer la prevalencia de la 

hipoglucemia durante el manejo médico de la cetoacidosis diabética, sólo se cuenta 

con la prevalencia reportadas del extranjero: Reino Unido y Estados Unidos 

(Barquilla et al., 2017).  

 

Además, tampoco se cuenta con investigaciones relacionadas a la 

prevalencia de la cetoacidosis diabética y la hipoglucemia como complicación 

durante el tratamiento en el servicio de Urgencias del Hospital General de Zona 29 

del IMSS.  

 

Por lo que el objetivo de esta investigación es determinar la prevalencia de la 

hipoglucemia durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética. 
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II. Antecedentes 

 

II.1. Diabetes mellitus  

 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabólica caracterizada por 

un cuadro de hiperglucemia secundario a una alteración en la producción o 

secreción de insulina en el tejido pancreático, o por una disminución de su acción 

en el tejido graso y músculo (Phillips et al., 2020).  

 

II.1.1. Clasificación  

 

La DM se clasifica de la siguiente manera: diabetes tipo 1, caracterizada por 

la destrucción de las células beta localizadas en el páncreas bajo un estado 

autoinmunitario, conllevando a un déficit absoluto de insulina; diabetes tipo 2, donde 

hay una disminución en la secreción de insulina y una resistencia en su utilización 

en los tejidos periféricos; diabetes gestacional, diabetes tipo MODY, y la diabetes 

ocasionada por enfermedades del páncreas (ejemplo fibrosis o pancreatitis) y por 

uso de fármacos como los esteroides o antirretrovirales (Dhatariya et al., 2017).  

 

II.1.2. Epidemiología  

 

A nivel mundial, la Federación Internacional de Diabetes (FID) reportó que en 

el 2019 existían 463 millones de personas con diabetes mellitus, y que podía 

ascender a 578 millones para el 2030 y a 700 millones para el 2045 (Fayman et al., 

2017).  

 

En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) realizada 

en el 2018 reportó que 8 millones 542 718 personas de 20 años y más contaban 

con el diagnóstico médico de diabetes mellitus; el sexo femenino obtuvo el mayor 

número de casos con 5 millones, mientras que el sexo masculino 3 millones. Por 
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grupo de edad, 2.3 millones de personas entre los 60 y 69 años se reportaron con 

el diagnóstico de diabetes, siendo este grupo el de mayor prevalencia (Instituto 

Nacional de Salud Pública, 2020).  

Las entidades federativas con la mayor prevalencia de población con 

diabetes mellitus son: Campeche, Hidalgo y Tamaulipas; mientras que los estados 

de Quintana Roo, Querétaro y Aguascalientes con tasas de baja prevalencia para 

esta enfermedad (Instituto Nacional de Salud Pública, 2020).  

 

Durante el año 2020, la diabetes mellitus fue la tercera causa de defunción 

en el país superada por el COVID – 19 y las enfermedades cardiovasculares. Se 

reportaron 151 019 defunciones por DM, 72 094 mujeres y 78 922 hombres. Por 

grupo de edad, la tasa de mortalidad más alta fue en personas de 65 años y más. 

Los estados de la república con tasas de mortalidad altas fueron Tabasco y Tlaxcala 

con 17.55 y 15.97 por cada 10 mil habitantes respectivamente, mientras que 

Aguascalientes y Baja California Sur poseen las tasas de mortalidad más bajas con 

6.12 y 6.25 defunciones por cada 10 mil habitantes (Instituto Nacional de Estadística 

y Geografía, 2020).  

 

II.1.3. Criterios diagnósticos  

 

La DM se diagnóstica con uno de los siguientes criterios (Dhatariya et al., 2017):  

- Glucosa central en ayuno mayor a 126 mg/dL 

- Glucosa central mayor a 200 mg/dL posterior a 2 horas tras una carga de 75 

gr de glucosa vía oral  

- Glucosa capilar al azar mayor a 200 mg/dl con síntomas clásicos de 

hiperglucemia (poliuria, polidipsia, polifagia, astenia y adinamia)  

- Hemoglobina glucosilada mayor a 6.5%  
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II.1.4. Complicaciones  

 

Esta enfermedad posee complicaciones agudas como crónicas. Las 

complicaciones crónicas incluyen neuropatía diabética, cardiopatía isquémica, 

accidente cerebrovascular, retinopatía diabética y nefropatía diabética (Dhatariya et 

al., 2020).  

Las complicaciones agudas también denominadas emergencias 

hiperglucémicas, son 3: cetoacidosis diabética (CAD), estado hiperosmolar 

hiperglucémico (EHH) y la hipoglucemia (Benoit et al., 2018).  

 

II.2. Cetoacidosis diabética  

 

II.2.1. Definición  

 

Es una complicación aguda de la DM, caracterizada por hiperglucemia, 

cetosis y acidosis metabólica. Ocurre por una deficiencia absoluta de insulina con 

incremento de hormonas contrarreguladoras (glucagón, cortisol, hormona del 

crecimiento, catecolaminas), activando vías metabólicas alternas para la producción 

de glucosa y del adenosín trifosfato (ATP) molécula de energía para el metabolismo 

celular (Kitabchi et al., 2009).  

 

II.2.2. Historia  

 

La cetoacidosis diabética fue descrita por primera vez por el alemán August 

Von Stosch en el año 1828, explicada a partir de pacientes con coma diabético que 

presentaron poliuria, polidipsia y glucosuria con un deterioro rápido y progresivo del 

estado de alerta. En 1847, el médico Adolf Kussmaul describió respiraciones 

profundas y frecuentemente con disnea en pacientes con coma diabético, llegando 

a ser uno de los hallazgos distintivos de esta patología (Domínguez et al., 2013).  

 



7 
 

Históricamente, la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar 

hiperglucémico se consideraban parte de una misma enfermedad, pero el Dr. Julius 

Dreshfeld determinó que eran dos entidades diferentes a partir de la presencia de 

ácido acetoacético y ácido hidroxibutirato en la orina (Dingle et al., 2020).  

 

Previo al descubrimiento de la insulina en el año 1921, la mortalidad 

relacionada a la cetoacidosis diabética alcanzaba hasta el 90% de los casos (Ueda 

et al., 2018).  

 

II.2.3. Epidemiología  

 

Dos tercios de los pacientes mayores de 18 años hospitalizados por 

cetoacidosis diabética tienen DM tipo 1, y el resto DM tipo 2. Constituye la 

presentación inicial en un 20% de los adultos con diabetes mellitus y hasta un 50% 

de las causas de mortalidad en diabéticos menores de 24 años (American Diabetes 

Association, 2022).  

 

La CAD tiene una incidencia anual en países desarrollados de 13.6 a 14.9 

por cada 1000 pacientes, y se presenta en un 35% en pacientes con DM tipo 2 

(Zhong et al., 2018). En el 2014, el Centro del Control de Enfermedades y 

Prevención de los Estados Unidos reportó un aumento de la CAD entre los años 

2009 y 2014 con un incremento del 54.9% con una prevalencia en el 2014 de 188 

950 casos donde la población de 45 años fue la más afectada (Cefalu et al., 2018). 

En el 2017 la frecuencia de la CAD fue de 160 000 casos de admisión hospitalaria 

en los Estados Unidos (Ueda et al., 2018).  

 

En México no se cuenta con estadísticas a nivel nacional sobre la prevalencia 

de la CAD; sin embargo, un estudio realizado en el 2011 en un Hospital de Atizapán 

del Estado de México reportó que, de 100 pacientes ingresados al área de urgencias 
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con diagnóstico de complicaciones agudas de diabetes, el 33% ingresó con 

diagnóstico de cetoacidosis diabética (Domínguez et al., 2013). 

 

II.2.4. Factores desencadenantes/etiología  

 

Los principales factores que desencadenan la aparición de la CAD son los 

siguientes (Nyenwe et al., 2016):  

- Infecciones (infección de vías urinarias, infecciones pulmonares, infección de 

piel y tejidos blandos)  

- Infarto al miocardio, cerebral o intestinal  

- Embarazo  

- Debut de diabetes mellitus 

- Transgresión dietética 

- Omisión de la administración de la insulina (transgresión farmacológica)  

- Uso de medicamentos como los inhibidores del cotransportador tipo 2 de 

sodio – glucosa (SGLT – 2)  

 

II.2.5. Fisiopatología  

 

El déficit de insulina y la utilización ineficaz de la glucosa en los tejidos 

periféricos conlleva a la activación de vías metabólicas alternas con el objetivo de 

la producción de glucosa provocando un estado de hiperglucemia (Nyenwe et al., 

2016).  

 

Este desequilibrio metabólico está asociado a un aumento de las hormonas 

contrarreguladoras (cortisol, hormona del crecimiento, glucagón y catecolaminas), 

lo que provoca una mayor producción de glucosa mediante otras vías metabólicas 

como la lipólisis con el incremento de cuerpos cetónicos (Roden et al., 2019).  
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II.2.6. Gluconeogénesis y la hiperglucemia  

 

El déficit de insulina, el aumento de las hormonas contrarreguladoras y una 

disminución en la absorción y uso de glucosa en tejidos periféricos implica la 

estimulación de la gluconeogénesis (producción hepática de glucosa) por una 

activación de las hormonas fosfoenolpiruvato – carboxilasa, fructosa – 1, 6 – 

bifosfatasa y el piruvato carboxilasa (Foster et al., 2012).  

 

Además, la concentración baja de insulina promueve el catabolismo de 

proteínas musculares liberando aminoácidos gluconeogénicos y cetogénicos; como 

la tirosina, isoleucina, fenilalanina, lisina y leucina que serán precursores para la 

formación de cuerpos cetónicos como el acetoacetato y la beta hidroxi metilglutirato  

Coenzima A (β – HMG – CoA) (Dhatariya et al., 2016).  

 

II.2.7. Cetogénesis  

 

El aumento de las hormonas contrarreguladoras activa a la lipasa sensible a 

hormonas en el tejido adiposo. Esta enzima comienza la lipólisis de los triglicéridos 

convirtiéndolos en ácidos grasos libres y glicerol pasando a la circulación sanguínea 

(Hirobata et al., 2022).  

 

Los ácidos grasos son oxidados en cuerpos cetónicos en la mitocondria 

hepática, proceso mediado por la concentración alta de glucagón en la circulación. 

El glucagón también es responsable de la reducción en la concentración de la 

enzima hepática malonil CoA (inhibidor de la oxidación de los ácidos grasos y de la 

enzima carnitina palmitoil transferasa [CPT1]) (Hirobata et al., 2022).  

 

La CPT1 regula la absorción de los ácidos grasos en la mitocondria hepática 

para la beta oxidación causando una acumulación de acetil CoA. En condiciones 

normales, el acetil CoA entra al ciclo de Krebs y posteriormente activa la cadena 
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transportadora de electrones con la formación de ATP. Sin embargo, cuando la 

concentración de acetil CoA excede los niveles que puede ser metabolizada por el 

ciclo de Krebs, esta se une con otra misma molécula formando el acetoacetil CoA, 

que si se une con otro acetil CoA, forma el β HMG CoA (La β HMG CoA sintetasa 

aumenta sus niveles intracelulares por efecto del glucagón) (Guilherme et al., 2019).  

El β HMG CoA dentro de la mitocondria es metabolizada en acetoacetato, el 

cual se puede transformar en acetona o en β hidroxibutirato (Nyenwe et al., 2016).  

El acetoacetato, la acetona y el β hidroxibutirato son los tres cuerpos 

cetónicos producidos en el hígado. La acumulación de estas moléculas en el 

organismo ocasiona una disminución del bicarbonato sérico, disminución del pH 

sanguíneo con un anión GAP elevado provocando acidosis metabólica 

característica de esta complicación aguda de la diabetes mellitus (Nyenwe et al., 

2016).  

 

II.2.8. Diuresis osmótica y desequilibrio hidroelectrolítico  

 

La hiperglucemia con la hipercetonemia en la sangre causa una diuresis 

osmótica provocando una hipovolemia con disminución en la tasa de filtrado 

glomerular ocasionando una lesión renal aguda prerrenal (Mi Yang et al., 2021).  

 

La hipovolemia conlleva a una disminución de la perfusión tisular causando 

un metabolismo anaerobio por una baja de oxígeno en los tejidos generando lactato 

como producto final, lo que empeora la acidemia en el cuerpo (Mi Yang et al., 2021).  

 

Esta diuresis osmótica lleva a una pérdida de agua de aproximadamente 3 a 

6 litros en el adulto (Mi Yang et al., 2021), y de 70 ml/kg en los niños (Wolfsdorf et 

al., 2018).  Adicionalmente a la perdida de líquidos a través de la diuresis, también 

se elimina electrolitos como potasio, magnesio y fosfato (Mi Yang et al., 2021).  
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II.2.9. Cetoacidosis y respuesta inflamatoria  

 

Existe un estado proinflamatorio secundario a la hiperglucemia y la 

cetoacidosis con una elevación de los biomarcadores de estrés oxidativo y un 

incremento en la concentración de citocinas proinflamatorias. Este incremento de 

moléculas como interleucina 6, interleucina 1β, factor de necrosis tumoral, proteína 

C reactiva ocasiona lo siguiente:  

- Disfunción del tejido adiposo con un incremento en la lipólisis y de la 

producción y transporte de ácidos grasos libres al hígado como sustratos 

cetogénicos.  

- Disminución en la producción, secreción y acción de la insulina exacerbando 

el estado cetogénico (Guilherme et al., 2019).  

La respuesta proinflamatoria induce estrés oxidativo con un incremento de 

las especies reactivas de oxígeno llevando a una disrupción del endotelio capilar y 

daño membranal y nuclear de la célula (Guilherme et al., 2019).  

 

II.2.10. Manifestaciones clínicas 

Signos  - Taquicardia  

- Taquipnea  

- Respiración de Kussmaul (respiraciones profundas y forzadas) 

- Aliento cetónico  

- Alteración del estado de alerta: estupor o letargia  

- Signo de lienzo húmedo y mucosas secas 

 

Síntomas - Poliuria 

- Polidipsia  

- Debilidad generalizada  

- Náuseas y vómito  

- Dolor abdominal  

Presentación  Inicio agudo y es más común en pacientes con DM tipo 1  
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Tabla 1. Características clínicas de las crisis hiperglucémicas. Adaptado de Kitabchi et al. Hyperglycemic crises in adult 

patients with diabetes. Diabetes Care 2009; 32(7): 1335-1343.  

 

II.2.11 Diagnóstico  

 

Los criterios para el diagnóstico de cetoacidosis son: nivel de glucosa sérica, 

pH sanguíneo, bicarbonato sérico, presencia de cetonas en sangre o en orina, anión 

GAP y el estado de consciencia. Estos criterios fueron propuestos por la Asociación 

Americana de Diabetes (American Diabetes Association, 2022).  

 

 Cetoacidosis diabética 

Criterios Leve Moderada Severa 

Glucosa plasmática 

(mg/dl) 

>250 >250 >250 

pH sanguíneo 7.3 – 7.25 7.25 – 7.00 <7.00 

Bicarbonato sérico 

(mEq/L) 

18 a 15 14 a 10 <10 

Cetonas en orina +++ +++ +++ 

Cetonas en sangre 

(mmol/L) 

>3 >3 >3 

Osmolaridad  Variable Variable Variable 

Anión GAP >10 >12 >12 

Estado mental  Alerta Alerta/somnoliento Estupor/Coma 

Tabla 2. Criterios diagnósticos para cetoacidosis diabética. (ADA, 2022) 
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II2.12. Tratamiento  

 

El manejo terapéutico de la cetoacidosis diabética se basa en los siguientes 

pilares: corrección de la deshidratación y del desequilibrio hidroelectrolítico, romper 

la cetogénesis y la gluconeogénesis, e identificar y tratar el factor precipitante. El 

tiempo de resolución de la cetoacidosis diabética es entre las primeras 10 a 18 

horas. Es esencial medir cada 2 a 4 horas la glucosa central, electrolitos séricos, pH 

sanguíneo y bicarbonato sérico (Pérez et al., 2022).  

 

II2.12.1. Terapia hídrica  

 

El tratamiento con líquidos ayuda a restaurar el volumen intravascular, la 

perfusión renal y reducir la resistencia de la insulina en los tejidos periféricos por la 

disminución de las hormonas contrarreguladoras en el plasma (Karslioglu et al., 

2019).  

 

La ADA considera la solución salina al 0.9% de primera elección para el inicio 

de la hidratación parenteral a una velocidad de 500 a 1000 ml/h en las primeras 2 a 

4 horas. Un punto importante en la terapia hídrica es el nivel de sodio sérico. Si el 

sodio se encuentra por arriba de 145 mEql/L se debe ajustar la solución a medio 

molar (solución salina al 0.45%) (American Diabetes Association, 2022).  

 

La Guía Británica recomienda administrar un bolo de 500 ml de solución 

salina al 0.9% a pacientes con presión arterial sistólica menor a 90 mmHg, hasta 

que su presión supere los 90 mmHg. Posterior a la reposición hídrica en agudo y 

con la corrección del volumen intravascular, la velocidad de infusión debe pasar a 

250 a 500 ml/h dependiendo del estado de hidratación del paciente (Dhatariya et 

al., 2022).  
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Una vez que los niveles de glucosa sérica se encuentran por debajo de los 

350 mg/dl, se debe administrar solución glucosada al 5% o al 10% en forma de “Y” 

para continuar con la administración de la bomba de infusión de insulina y romper 

la cetonemia mientras se evita la hipoglucemia en el paciente (Self et al., 2020).  

 

II2.12.2. Uso de insulina  

 

Se recomienda la infusión de insulina de acción rápida calculada a 0.14 UI/kg 

de peso en bolo seguido de una infusión de insulina de acción rápida a 0.1 UI/kg de 

peso por hora hasta que los niveles de glucosa sérica estén aproximadamente en 

250 mg/dL – 200 mg/dL (American Diabetes Association, 2022).  

 

En el momento que se llega a estos niveles de glucosa, se debe de reducir 

la infusión de insulina a la mitad (0.05 UI/kg) y se va ajustando a una dosis de 0.02 

UI/kg – 0.04 UI/kg por hora con la adición de solución glucosada a la solución de 

base para mantener una concentración de glucosa entre 140 mg/dL – 200 mg/dL 

hasta la resolución del cuadro de CAD (American Diabetes Association, 2022).  

 

Cuando se llega a criterios de resolución, el cese abrupto de la infusión de 

insulina puede resultar en una hiperglucemia de rebote, cetogénesis y acidosis 

metabólica recurrente, por lo que se debe de administra insulina basal subcutánea 

al menos dos horas antes (si es insulina NPH) o 3 a 4 horas (si se usa insulina 

glargina) antes de suspenderé la infusión de insulina (Andrade et al., 2016).  

 

II2.12.3. Corrección del Potasio  

 

La acidosis metabólica ocasionada por el aumento de la concentración de 

cuerpos cetónicos junto con la deficiencia de insulina provoca el movimiento de 

potasio hacia el espacio extracelular (Roden et al., 2019).  
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Por tal motivo, los niveles de potasio sérico durante un cuadro de 

cetoacidosis diabética pueden estar normal o elevados. El valor normal de potasio 

sérico es de 3.5 a 5.5 mEq/L. Cuando se encuentra en este rango, se recomienda 

la administración de 20 a 30 mEql de Cloruro de Potasio (KCL) por cada litro de 

solución intravenosa que se administre en los pacientes (Karajgikar et al., 2019).  

 

Si los niveles de potasio se encuentran por debajo de 3.3 mEq/L, la 

administración de insulina se debe postergar hasta la corrección del potasio, 

mientras que si los niveles se encuentran por arriba de 5.5 mEq/L no se debe iniciar 

la reposición de potasio en las soluciones cristaloides (Pérez et al., 2022). 

 

II2.12.4. Bicarbonato y fosfato  

 

Sólo está recomendado el uso de bicarbonato cuando el pH sanguíneo se 

encuentra por debajo de 6.9, se debe administrar de 50 a 100 mmol de bicarbonato 

de sodio en 400 ml de agua inyectable hasta que el pH sea mayor a 6.9 (Karajgikar 

et al., 2019).  

 

Cuando el pH se encuentra por arriba o igual de 7 no se recomienda la 

administración de bicarbonato debido a que existe un incremento de riesgo de 

hipokalemia, acidosis de rebote, hipoxia, hipernatremia y edema cerebral (Tran et 

al., 2017).  

 

El fosfato se mueve con el potasio del líquido intracelular al extracelular en 

respuesta a la acidosis metabólica, la hipertonicidad y la diuresis osmótica 

provocando una pérdida urinaria de este mineral. Las complicaciones de la 

hipofosfatemia son: debilidad muscular, anemia hemolítica, disminución del gasto 

cardiaco. Se recomienda reponer fosfato en la CAD en una proporción 1:3 con el 

KCL.  Se usa fosfato de potasio a una dosis de 20 a 30 mmol en pacientes con 
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comorbilidades como insuficiencia cardiaca o respiratoria, anemia o en aquellos 

pacientes con fosfato menor a 0.32 mmol/l (Nyenwe et al., 2016).  

 

II2.13. Criterios de resolución de la cetoacidosis diabética  

 

Los criterios de resolución propuestos por la ADA son los siguientes (Dhatariya et 

al., 2022):  

 Glucosa sérica <200 mg/dl 

 pH sanguíneo >7.3 

 Anión GAP <10 

 Bicarbonato sérico >18 mEql/L 

La cetonuria o cetonemia persiste desde 24 hasta 36 horas (Hirobata et al., 

2022).  

 

II2.14. Complicaciones de la cetoacidosis diabética 

 

Las complicaciones que ocurren durante la cetoacidosis diabética son (Pérez et al., 

2022):  

 Hipoglucemia  

 Alteraciones hidroelectrolíticas: acidosis metabólica hiperclorémica e hiper o 

hipokalemia 

 Edema cerebral  

 Lesión renal aguda  

 Trombosis venosa profunda  

 Rabdomiólisis 
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II3. Hipoglucemia  

 

La hipoglucemia se define como la presencia de niveles de glucosa sérica 

inferiores a 70 mg/dl. Esta condición puede manifestarse con síntomas tales como 

diaforesis, nerviosismo, fatiga, hambre o taquicardia, aunque no siempre se 

presenta sintomatología concomitante.  

 

La hipoglucemia es la complicación más frecuente durante el manejo de la 

cetoacidosis diabética con una prevalencia del 5 al 20% de los casos.  Esta 

complicación puede ocurrir debido a una infusión rápida de insulina, un monitoreo 

insuficiente de la glucosa central o capilar, o la omisión de agregar solución 

glucosada en la reposición hídrica cuando la concentración de glucosa sérica es 

igual o menor a 250 mg/dl. 

 

Los efectos adversos asociados con la hipoglucemia incluyen crisis 

convulsivas, arritmias cardiacas, eventos cardiovasculares y episodios recurrentes 

de hipoglucemia.  
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III. Hipótesis  

 

Ho: La prevalencia de la hipoglucemia en pacientes durante el manejo de la 

cetoacidosis diabética es igual o menor al 20%.  

 

Ha: La prevalencia de la hipoglucemia en pacientes durante el manejo de la 

cetoacidosis diabética es igual o mayor al 20%. 

 

IV. Objetivos  

 

IV1. General  

 

Conocer la prevalencia de la hipoglucemia durante al manejo de la 

cetoacidosis diabética.  

 

IV2. Específicos  

 

- Conocer las características sociodemográficas de los pacientes con 

cetoacidosis diabética en el servicio de Urgencias adultos del HGZ 29 del 

IMSS.  

- Identificar los cuadros de hipoglucemia durante el manejo de la cetoacidosis 

diabética en los pacientes adultos en el servicio de urgencias del HGZ 29 del 

IMSS.  
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V. Material y métodos  

V1. Tipo de investigación  

Observacional, transversal, descriptivo y retrolectivo.  

V.2. Población o unidad de análisis  

Pacientes diabéticos mayores de 18 años, ambos sexos, hospitalizados en 

el servicio de urgencias del HGZ 29 desde el 1ero de marzo del 2022 que cuenten 

con diagnóstico de ingreso de cetoacidosis diabética.  

 

V3. Muestra y tipo de muestra  

Cálculo del tamaño de muestra se realizará con la fórmula de población 

infinita para porcentajes.  

n= Z2 pq 

d2 

 

Z2: Nivel de confianza 95% con una zona de rechazo = 1.64 

p: Prevalencia del fenómeno: 0.20 

q: 1- p: 0.80 

d: Margen de error: 0.05 

 

n= 1.642 (0.20) (0.80) 

0.052 

n=172 

 

Muestreo: No aleatorio por casos consecutivos. 

 

V3.1. Criterios de selección  

 

V3.1.1. Criterios de inclusión 

- Pacientes con edad superior de 18 años que cuenten con diagnóstico de 

ingreso de cetoacidosis diabética.  

- Pacientes con cetoacidosis diabética y que cursaron con hipoglucemia 

durante su tratamiento médico.  
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V3.1.2. Criterios de exclusión 

Pacientes con diabetes mellitus descontrolada que a su ingreso no contaron 

con el diagnóstico de cetoacidosis diabética.  

V3.1.3. Criterios de eliminación 

Pacientes con expedientes incompletos.  

V3.2. Variables estudiadas 

- Edad a partir de los 18 años  

- Sexo 

- Diagnóstico de cetoacidosis diabética a su ingreso a la sala de urgencias 

- Etiología de la cetoacidosis diabética como factor desencadenante: infección, 

infarto, embarazo, debut de diabetes, transgresión dietética o farmacológica  

- Severidad de la cetoacidosis diabética acorde a la ADA: leve, moderada o 

severa  

- Presencia o no de hipoglucemia durante el tratamiento de la cetoacidosis 

diabética  

 

V4. Procedimientos  

Posterior a la autorización del comité local de Ética e Investigación, se 

procedió a solicitar autorización de las autoridades del Hospital general de zona 

no.29, para realizar las actividades de la investigación. 

Se localizaron los expedientes clínicos (físico o electrónico) de aquellos 

pacientes con diabetes mellitus que ingresaron al servicio de urgencias con el 

diagnóstico de cetoacidosis diabética.  
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El expediente se utilizó para la obtención de datos y resultados de laboratorio 

como glucosa capilar o sérica (sin tomar muestras adicionales) y se verificó la 

información en un cuestionario de recolección de datos.  

Posteriormente los datos obtenidos se ingresaron a una base de datos para 

el análisis estadístico en el programa SPSS.  

No fue necesario solicitar consentimiento informado, ya que solo se tomó 

información de los expedientes, sin realizar estudios complementarios o cambios en 

el tratamiento del paciente.  

V4.1. Análisis estadístico 

Se incluyó promedios, porcentajes, desviación estándar e intervalos de 

confianza para promedios y porcentajes. 
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V4.2. Consideraciones éticas  

Los procedimientos que se realizaron fueron de acuerdo con las normas 

éticas, al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 

la Salud y a la Declaración de Helsinki y sus enmiendas. 

La declaración de Helsinki, creada por la Asociación Médica Mundial (AMM) 

durante la 18ª Asamblea Médica Mundial en 1964, convirtiéndose en uno de los 

documentos de excelencia en materia de protección y regulación ética de la 

investigación en seres humanos. La Declaración de Helsinki ha sido objeto de varias 

enmiendas y aclaraciones, la última en Japón en 2004, quedando así la versión que 

actualmente se utiliza. De acuerdo con el artículo 23 el protocolo de la investigación 

se enviará, para consideración, comentario, consejo y aprobación, al comité de ética 

de investigación antes de comenzar el estudio. Este comité debe ser transparente 

en su funcionamiento, debe ser independiente del investigador, del patrocinador o 

de cualquier otro tipo de influencia indebida y deberá estar debidamente calificado.  

Con base en el Reglamento en materia de investigación para salud, titulo 

segundo de los Aspectos Éticos de la Investigación en Seres Humanos, capítulo I 

de las disposiciones Comunes, artículo 17, esta investigación se considera de tipo 

II, Investigación con riesgo mínimo: Estudios prospectivos que emplean la 

recolección de datos a través de procedimientos comunes de diagnósticos o 

tratamiento rutinarios.   

En este protocolo de investigación no se utilizará consentimiento informado 

ya que sólo se recabará la información y datos necesarios para la investigación de 

los expedientes físicos/electrónicos.  

 

Se preservará la confidencialidad de los expedientes clínicos e información 

de los pacientes, se resguardará la información en una base de datos, donde la 

información personal del paciente no se utilizará, solo los datos necesarios para los 

fines de la investigación 
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VI. Resultados  

 

La edad utilizada como criterio de inclusión para esta investigación abarcó desde 

los 18 hasta los 80 años, con una media de 52.60 años (DE = 17.402).  

 

El género que predominó en esta investigación fue el femenino con un 59.4% (IC 

95%; 52.1–66.7). Cuadro VI1.  

 

Cuadro VI1 Género de pacientes con hipoglucemia asociada a 

manejo de cetoacidosis 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Masculino 40.6 33.3 47.9 

Femenino 59.4 52.1 66.7 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025.  

 

La diabetes tipo 2 fue el tipo de diabetes con mayor prevalencia en la población 

estudiada, con un 89.7 % (IC 95%; 85.2–94.2). Cuadro VI2.  

 

Cuadro VI2. Tipo de diabetes de pacientes con hipoglucemia 

asociada a manejo de cetoacidosis 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Diabetes tipo 1 10.3 5.8 14.8 

Diabetes tipo 2 89.7 85.2 94.2 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025. 
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Características bioquímicas  

De los criterios diagnósticos establecidos por la ADA, el 100.0% de los pacientes 

(IC 95%; 100.0–100.0) cumplieron con criterios de cetoacidosis diabética. Cuadro 

VI3. 

 

Cuadro VI3. Características bioquímicas que presentan los pacientes 

con hipoglucemia asociada a manejo de cetoacidosis 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Glucosa sérica 

<249 0.0 0.0 0.0 

≥250 100.0 100.0 100.0 

pH de ingreso  

7.30 – 7.25  49.0 41.5 56.5 

7.24 – 7.00 35.5 28.3 42.7 

<7.00 15.5 10.1 20.9 

Cetonas en orina 

Si 100.0 100.0 100.0 

No 0.0 0.0 0.0 

Osmolaridad sérica 

<320 mOsm/L 100.0 100.0 100.0 

>320 mOs/L 0.0 0.0 0.0 

Cumplio criterios de cetoacidosis diabética  

Sí 100.0 100.0 100.0 

No 0.0 0.0 0.0 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025. 
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Severidad de la Cetoacidosis diabética  

La cetoacidosis diabética leve fue la que mayor se presentó en el estudio de 

investigación con un 49% (IC 95%; 41.5–56.5). Cuadro VI4. 

 

Cuadro VI4. Severidad de la cetoacidosis diabética de los pacientes 

con hipoglucemia 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Leve 49.0 41.5 56.5 

Moderada  35.5 28.3 42.7 

Severa 15.5 10.1 20.9 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025. 
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Etiología de la cetoacidosis diabética  

La principal etiología para desarrollar cetoacidosis diabética fueron las infecciones 

en un 86.5% (IC 95%; 81.4–91.6). Cuadro VI5. 

 

Cuadro VI5. Etiología de la cetoacidosis diabética de los pacientes 

con hipoglucemia 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Infección  86.5 81.4 91.6 

Transgresión 

farmacológica o 

dietética 

4.5 1.4 7.6 

Infarto 1.9 0.1 3.9 

Debut 6.5 2.8 10.2 

Embarazo 0.6 0.6 1.8 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025. 
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Hipoglucemia durante el manejo de la cetoacidosis diabética 

El 28.4% (IC 95%; 21.7–35.1) de los pacientes estudiados presentaron 

hipoglucemia durante el tratamiento médico de la cetoacidosis diabética. Cuadro 

VI6. 

 

Cuadro VI6. Hipoglucemia durante el manejo de la cetoacidosis 

diabética 
n=172 

Característica Porcentaje  
IC 95% 

Inferior Superior 

Sí 28.4 21.7 35.1 

No 71.6 64.9 78.3 

Fuente: “Prevalencia de la hipoglucemia asociada al manejo de la cetoacidosis 

diabética en urgencias del HGZ29, IMSS”, 2025. 
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VII. Discusión  

La hipoglucemia es considerada la complicación más frecuente durante el 

tratamiento de la cetoacidosis diabética, aumentando la morbimortalidad en los 

pacientes que lo presentan, por lo que conocer las características epidemiológicas 

de la cetoacidosis diabética y la prevalencia de la hipoglucemia como una de sus 

complicaciones durante el tratamiento, permite evaluar y analizar la magnitud de 

este problema en el servicio de Urgencias. Cabe destacar que es un tema poco 

estudiado a nivel mundial y con escasos reportes en la literatura.  

En este estudio, el género femenino predominó entre los pacientes con 

diabetes que presentaron cetoacidosis diabética, resultados que son concordantes 

con los reportados en la literatura, como en la ENSANUT de México en 2018 

(Instituto Nacional de Salud Pública, 2020), así como en otros estudios realizados 

en Alemania y Suiza (Ebrahimi et al., 2022).  

En relación con el tipo de diabetes, la tipo 2 fue la forma de diabetes que más 

se complicó con cetoacidosis diabética, resultados similares a los reportados en una 

investigación realizada en México (Instituto Nacional de Salud Pública, 2020). No 

obstante, al comparar estos hallazgos con un estudio realizado en Norteamérica 

(Kitabchi, et al., 2009), se observan diferencias, ya que allí predomina la diabetes 

tipo 1. La cetoacidosis diabética se presenta más comúnmente en la diabetes tipo 

1 debido a una deficiencia absoluta de insulina, lo cual activa diversas vías 

metabólicas, principalmente la cetogénica, para la formación de glucosa y la 

obtención de ATP necesario para el funcionamiento celular. (Dhatariya, 2020).  
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Las infecciones fueron la causa principal de la cetoacidosis diabética en esta 

población, lo cual concuerda con la prevalencia observada en otros estudios 

internacionales disponibles en la literatura médica (Dhatariya, et al. 2009). Este 

fenómeno se debe al estrés metabólico generado por la liberación de citocinas 

proinflamatorias y hormonas contrarreguladoras, lo cual exacerba la deficiencia de 

insulina y activa la lipólisis, incrementando así la producción de cuerpos cetónicos. 

(Voss et al., 2019).  

La presente investigación encontró que la cetoacidosis diabética 

predominante fue de carácter leve. Es importante resaltar que no se dispone de 

literatura médica nacional al respecto. Sin embargo, al comparar estos resultados 

con la literatura internacional, se observa una discrepancia, ya que se describe que 

la cetoacidosis diabética más frecuente en adultos es la de carácter severo 

(Karslioglu, et al., 2019), lo cual difiere de los hallazgos de este estudio. La gravedad 

de la cetoacidosis diabética esta influenciada por varios factores clínicos en el 

paciente. Los procesos infecciosos así como la suspensión del tratamiento 

precipitan y agravan el cuadro clínico (Sebastian – Valles et al., 2024). Sin embargo, 

los pacientes con diabetes tipo 1 tienen mayor riesgo de presentar un cuadro severo 

a diferencia de los tipo 2 por la base fisiopatológica de ausencia total de insulina en 

el organismo (Groegler et al., 2024).  

La prevalencia de la hipoglucemia asociada al tratamiento de la cetoacidosis 

diabética en nuestro estudio resultó ser superior en comparación con lo reportado 

por otras investigaciones llevadas a cabo en Norteamérica y Reino Unido (Kitabchi, 

et al., 2009), (Dhatariya, 2020). Esta complicación se origina debido a varios 

factores vinculados con la administración de insulina (dosis y modo de 

administración), requiriendo monitoreo constante de la glucemia capilar para ajustar 

adecuadamente la dosis de insulina y evitar esta complicación común (Kamel et al., 

2016).  
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VIII. Conclusiones 

 

En esta investigación, realizada en un hospital de segundo nivel del IMSS en 

la Ciudad de México, se reportó una prevalencia de hipoglucemia durante el 

tratamiento de la cetoacidosis diabética superior a la documentada en otros países.  

Por lo tanto, el resultado de esta investigación es relevante debido al impacto que 

la hipoglucemia tiene en la evolución y pronóstico del paciente con cetoacidosis 

diabética.  

 

IX. Propuestas 

 

Conocer la prevalencia de hipoglucemia durante el tratamiento de la 

cetoacidosis diabética permitirá desarrollar estrategias preventivas y optimizar el 

manejo médico. Este esfuerzo tiene como objetivo principal reducir la 

morbimortalidad entre los derechohabientes del IMSS, mediante las siguientes 

medidas:  

 

- Capacitar al personal médico y de enfermería del servicio de urgencias con 

las guías nacionales e internacionales sobre el tratamiento de la cetoacidosis 

diabética y sus posibles complicaciones durante el tratamiento.  

- Optimizar los recursos con equipos de laboratorio que sean capaces de 

analizar resultados de gasometría, glucosa y electrolitos séricos utilizando 

una sola muestra de sangre. 

- Contar en el servicio de urgencias con tiras reactivas para glucemia capilar. 
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