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RESUMEN
Introducción: La diabetes constituye el 35% de todos
los ingresos a Medicina Interna, de éstos, 10 a 20%
presentan algún tipo de complicación aguda. En nues-
tro hospital no contamos con estudios epidemiológicos
al respecto.
Objetivo: Determinar la morbimortalidad de pacientes
con cetoacidosis diabética ingresados a la División de
Medicina Interna del Hospital General «Dr. Nicolás
San Juan», en el periodo de enero de 2004 a diciem-
bre de 2007.
Material y métodos: En marzo y mayo de 2008, se lo-
calizaron en archivo todos los expedientes con diagnós-
tico de diabetes, se seleccionaron los que cumplían
criterios para cetoacidosis diabética, y de éstos se ana-
lizaron: edad, sexo, tipo de diabetes, tiempo de diag-
nóstico, tratamiento, gasometría, electrólitos, química
sanguínea, estancia, evolución y complicaciones. Los
datos obtenidos se analizaron por medio de estadística
descriptiva, porcentajes, medias y t de Student en el
programa EXCEL 2007.
Resultados: Analizamos 1,497 expedientes, de los
cuales 52 cumplieron con criterios de cetoacidosis dia-
bética, el promedio de edad fue de 40 años, predominó
el sexo masculino en 57.6%, así como los diabéticos
tipo 2 en 63.2%, en cuanto a la severidad, la mayoría
presentó cuadro moderado en 44.2%, el principal fac-

SUMMARY
Background: Diabetes constitutes 35% of all revenue
to Internal Medicine, of these, 10 to 20% have some
kind of acute complication. In our hospital we have no
epidemiological studies on the matter.
Objective: To determine the morbi-mortality in patients
with diabetic ketoacidosis admitted to the Division of In-
ternal Medicine at the General Hospital Dr. Nicolas San
Juan during the period from January of 2004 to Decem-
ber of 2007.
Material and methods: During March and May of
2008, were located in database all records with diagno-
sis of diabetes, were selected if they met criteria for dia-
betic ketoacidosis, and these were analyzed, age, sex,
type of diabetes, time of diagnosis, treatment, gases,
electrolytes, blood chemistry, stay, evolution and com-
plications. The data obtained were analyzed by de-
scriptive statistics, percentages and averages of
Student t test in the program EXCEL 2007.
Results: We analyzed 1,497 cases, of which 52 met
criteria of diabetic ketoacidosis, the average age was
40 years, the male predominance in 57.6%, and type
2 diabetics at 63.2%, in the severity, the majority pre-
sented a moderate stage in 44.2%, the main trigger
were the infections in 46.3%, the pH average was
7.10, bicarbonate of 6.21 mmol/dL, glucose of 403 mg/
dL, creatinine of 1.7 mg/dL, sodium of 134 and potas-
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INTRODUCCIÓN

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complica-
ción de la diabetes mellitus (DM) originada por un
déficit de insulina que conduce a una hiperglucemia
y acidosis derivada del aumento de la oxidación de
ácidos grasos hacia cuerpos cetónicos.1-3 La CAD
puede anteceder al comienzo de la DM tipo 1, pero
con mayor frecuencia, en más del 80% de los ca-
sos, acaece en diabéticos diagnosticados, a causa
de alguna enfermedad predisponente, como una in-
fección, disminución inapropiada de la dosis de in-
sulina o, incluso, la omisión de inyecciones de la
hormona.1-4 Los tres signos bioquímicos fundamen-
tales de la CAD, que son la hiperglucemia, la acido-
sis metabólica y la hipercetonemia, son causados
por la combinación de efectos de la deficiencia in-
tensa de insulina y la secreción excesiva de hormo-
nas contrarreguladoras que interactúan de modo si-
nérgico para amplificar los efectos del marcado
déficit de insulina.1-3 Los cambios en cuestión, mo-
vilizan el aporte de sustratos desde el músculo
(aminoácidos, lactato, piruvato) y el tejido adiposo
(ácidos grasos libres, glicerol) hasta el hígado, glán-
dula en que son transformados activamente en glu-
cosa (por medio de la gluconeogénesis) y cuerpos
cetónicos (beta hidroxibutirato, acetoacetato y ace-
tona) para ser liberados en definitiva hacia la circula-
ción, con tasas que exceden enormemente la capa-
cidad de los tejidos para utilizarlos.1,2,4,5 El resultado
neto es la hiperglucemia (más de 300 mg/dL), la aci-
dosis (pH < 7.35) y la diuresis osmótica, lo que cul-
mina en deshidratación intensa y cuerpos cetónicos
por encima de 3 mmol/L.1,4,6 Se plantea actualmente
que la CAD requiere de dos alteraciones hormona-
les: a) deficiencia absoluta o relativa de insulina y b)
exceso de hormonas contrarreguladoras de la insu-
lina. El déficit de insulina acelera la lipólisis con au-
mento del flujo de ácidos grasos hacia el hígado,
mientras que el glucagón acelera o activa el sistema

enzimático de la carnitina-acil-transferasa responsa-
ble de la entrada en la mitocondria de los ácidos
grasos, considerándose esta última como la etapa
limitante. La CAD constituye todavía una causa im-
portante de morbilidad en pacientes mal tratados.
La incidencia anual en el mundo desarrollado y en
nuestro país es de alrededor de 4 a 8 episodios por
cada 1,000 pacientes por año, y la mortalidad repre-
senta de forma global hasta un 10%.1,3,6,7

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional,
descriptivo, transversal en el Hospital General «Dr.
Nicolás San Juan», Toluca, Estado de México, de
marzo a septiembre de 2008. Los criterios de inclu-
sión fueron expedientes de pacientes de cualquier
edad y sexo, que cumplieron con el diagnóstico
para cetoacidosis diabética pura y que fueron valo-
rados e ingresados a la División de Medicina Interna
del Hospital General «Dr. Nicolás San Juan» en el
periodo de enero de 2004 a diciembre de 2007. Se
analizaron los siguientes datos recabados del expe-
diente clínico, mediante una hoja de recolección:
edad, sexo, tipo de diabetes mellitus, tiempo de
diagnóstico, tratamiento ambulatorio previo, pH, bi-
carbonato, déficit de bases, glucosa sérica, creatini-
na, nitrógeno ureico, sodio, potasio, cloro, tiempo
de evolución del padecimiento actual, factor desen-
cadenante, días de estancia, tipo de tratamiento
empleado, complicaciones y estado al egreso. Se
realizaron promedios y medias, así como análisis
comparativo entre vivos y muertos, y t de Student
mediante el programa EXCEL versión 2007.

RESULTADOS

En el presente estudio, se analizaron los expedien-
tes de los pacientes ingresados con el diagnóstico
de DM y sus complicaciones a la División de Medi-

sium 3.9 mEq/L respectively, mortality amounted to
15.4%.
Conclusions: The average mortality rate was 15.4%,
higher than reported at international and national lev-
els. There was a statistically significant correlation of
mortality, with age and degree of renal failure (p =
0.0001 and p = 0.005 respectively).
Key words: Morbi-mortality, diabetic ketoacidosis.

tor desencadenante fueron las infecciones en 46.3%,
se documentó un pH promedio de 7.10, bicarbonato de
6.21 mmol/dL, glucosa de 403 mg/dL, creatinina de 1.7
mg/dL, sodio de 134 y potasio de 3.9 mEq/L, la mortali-
dad ascendió hasta un 15.4%.
Conclusiones: El promedio de mortalidad fue de
15.4%, superior al reportado a nivel internacional y na-
cional. Hubo correlación estadísticamente significativa
en la mortalidad, con la edad y el grado de falla renal
(p = 0.0001 y p = 0.005 respectivamente).
Palabras clave: Morbi-mortalidad, cetoacidosis diabética.
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cina Interna durante el periodo de enero de 2004 a
diciembre de 2007. Posteriormente se identificaron
los pacientes que cumplieron criterios de CAD.

Con un universo de 1,497 pacientes ingresados
por DM y sus complicaciones, se documentaron 52
pacientes que cumplieron con los criterios diagnós-
ticos para CAD, constituyendo un 3.4% de la mues-
tra original.

El promedio de edad de los pacientes con ce-
toacidosis fue de 40 años (± 17). Los pacientes
egresados vivos presentaron un promedio de edad
de 36.9 años, los que fallecieron tuvieron un prome-
dio de 59.25 años. El sexo masculino representó un
57.6%.

Los tipos de diabetes en el grupo de pacientes
con CAD se comportaron de la siguiente manera:
los pacientes con DM tipo 2 representan el 63.2%
(33 pacientes), los diabéticos tipo 1 representan
36.5% (19 pacientes) (figura 1).

En cuanto a la severidad de la cetoacidosis dia-
bética se encontró: cuadro leve 13.5%, moderado
44.2% y severo 42.3% (figura 2).

En cuanto a los parámetros de laboratorio ba-
sal (al ingreso), el promedio de pH fue de 7.10
(± 0.17438018), el promedio bicarbonato fue de
6.21mmol/L (± 3.3), el exceso de bases fue de -22
mmol/L (± 9.07), los niveles de glucosa fueron de
403 mg/dL (± 98), el nivel de creatinina sérica
fue de 1.7 mg/dL (± 1.1), los de urea de 25.9 mg/dL
(± 17.39), el promedio de sodio al ingreso fue de
134 mEq/L (± 9.08), el de potasio fue de 3.9 mEq/L
(± 0.9) y de cloruro de 101.7 mEq/L (± 16.4).

El tiempo de evolución de los pacientes incluidos
en nuestro estudio, antes de acudir a nuestro hospi-
tal, fue de 4.1 días, finalmente el promedio de días
estancia hospitalaria fue de 6.94 días (± 3.55 días).

Se realizó un análisis comparativo entre el grupo
de pacientes egresados vivos y los pacientes falle-
cidos. La edad promedio de los pacientes egresa-
dos vivos fue de 36.9 años y la de los fallecidos fue
de 59.25 (p = 0.00031), el promedio de evolución
con la diabetes en el grupo de egresados vivos fue
de 4.1 años, y en los fallecidos fue de 7.5 años (p =
0.060), los niveles de glicemia en el grupo de los
pacientes vivos fue de 409 mg/dL, y en los falleci-
dos fue de 368.5 (p = 0.13), el nivel de pH en el gru-
po de pacientes vivos fue de 7.11 y en los falleci-
dos fue de 7.06 (p = 0.24), el nivel de bicarbonato
en el grupo de pacientes vivos fue de 6.13 mEq/L y
en los fallecidos fue de 6.65 mEq/L (p = 0.34), el
exceso de bases en el grupo de pacientes vivos
fue de -21 mmol/L y en los fallecidos de -23 mmol/L
(p = 0.34), la creatinina en el grupo de pacientes vi-
vos fue de 1.6 mg/dL y en los fallecidos fue de 2.75
mg/dL (p = 0.005), los niveles de BUN fueron de 23
mg/dL en el grupo de pacientes vivos y de 42.3 mg/
dL en el de fallecidos (p = 0.0014), los niveles de
sodio en el grupo de pacientes vivos fue de 133.6
mEq/L y en el de los fallecidos fue de 135.6 mEq/L
(p = 0.20), el de potasio en el grupo de pacientes vi-
vos 3.9 mEq/L y en los pacientes fallecidos 3.4
mEq/L (p = 0.099), los niveles de cloruro fue de
101.8 mEq/L en los vivos y de 101.1 mEq/L en los
fallecidos (p = 0.45), los días de evolución antes de
acudir a nuestro hospital para atención, fue de 4.04
días en el grupo de los pacientes vivos y de 4.8
días en el grupo de pacientes fallecidos (p = 0.27),
finalmente, los días-estancia del grupo de pacien-
tes vivos fue de 7.2 días y de los fallecidos 5.1
días (p = 0.07) (cuadro 1).

De los 52 pacientes estudiados, 30.7% (16 pa-
cientes) estaban sin tratamiento hipoglucemiante
previo, y 69.3 % (36 pacientes) tenían algún tipo de
tratamiento. El uso de hipoglucemiantes orales re-

DM 2

DM 1

Tipo de diabetes en CAD

1919

3333

Figura 1. Tipos de diabetes mellitus.

Severidad de CAD

Moderada
44%

Moderada
44%

Leve
14%
Leve
14%

Severa
42%

Severa
42%

Figura 2. Severidad de cetoacidosis diabética.
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presentó 42.3%, el de insulina el 27%. Ninguno uti-
lizaba tratamiento combinado, el 27% de los pa-
cientes con tratamiento eran transgresores.

Las infecciones fueron la principal causa desen-
cadenante de los cuadros de cetoacidosis diabética
(46.3%), estando las de vías urinarias presentes en
un 40.3%, seguidas por neumonías en 9.6%, gas-
troenteritis infecciosa en 9.6%, cervicovaginitis en
3.8%, absceso pulmonar en 1.9% y el absceso de
Fournier en 1.9% (figura 3).

Otros factores no infecciosos, como son las
transgresiones medicamentosas, se presentaron en
26.9%, alcoholismo en 9.6%, pancreatitis en 1.9%
y embarazo también en 1.9%. En 13.4% de los pa-
cientes no se encontró algún factor desencadenante
evidente (figura 4).

En cuanto al tratamiento, 47 pacientes (90.3%)
recibieron bolos endovenosos de insulina según re-
querimientos por esquema de glicemias capilares y
5 pacientes (9.7%) fueron tratados con infusión de
insulina.

Las principales complicaciones observadas fueron
neumotórax incidental en 9.6% (5 pacientes), edema
agudo pulmonar en 5.7% (3 pacientes), choque sépti-
co en 1.9% (1 paciente), neumonía asociada a ven-
tilación en 1.9% (1 paciente), hipoglucemia 1.9%
(1 paciente), acidosis refractaria por sangrado de
tubo digestivo agregado, 1.9% (1 paciente), siendo
estas últimas 5, todas causa de defunción (figura 5).

La mortalidad por CAD de la población diabética
general, ingresada a la División de Medicina Inter-
na, representa el 0.53% (8 pacientes de 1,497).
Del grupo de pacientes ingresados con el diagnós-
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Figura 3. Principales tipos de infecciones.
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tico de CAD la mortalidad es de 15.4% (8 pacien-
tes de 52).

DISCUSIÓN

La prevalencia de pacientes con CAD en Estados
Unidos es de 3.4% y a nivel internacional es de al-
rededor de 5%.1,3,4,7 En nuestro estudio encontramos
una prevalencia de 3.4% en relación a la población
general de diabéticos ingresados a la División de
Medicina Interna del Hospital General «Dr. Nicolás
San Juan», similar a la encontrada en Estados Uni-
dos y a nivel internacional.

La mortalidad de pacientes con CAD en nuestro
estudio se encuentra en 15.4%, lo cual nos ubica por
encima de la media nacional, cercana al 11%,9,18 y
sólo encontrando un estudio local que presentó una
mortalidad del 5.6%,9 y aún más por encima de la re-
portada a nivel mundial, que está entre 4 y 10%.1-3

En 69.3% (36 pacientes) tenían algún tipo de tra-
tamiento, 30.7% (16 pacientes) no tenían ningún
tipo de tratamiento a su ingreso hospitalario. Aunque
algunos de estos pacientes pudieran estar debutan-
do como diabéticos a su ingreso, uno de estos pa-
cientes tenía 7 años de conocerse diabético y nun-
ca usó ninguna terapia farmacológica. Finalmente
27% (14 pacientes) se consideraron como transgre-
sores habituales de su tratamiento. Además anali-
zamos también el tiempo que tardan los pacientes
con CAD en solicitar atención hospitalaria, el cual
es de 4.1 días en promedio (± 3.55 días); todo esto
puede estar en relación a nuestro alto índice de
mortalidad, aunque con reservas.

El promedio de edad de los pacientes con CAD
en nuestro estudio fue de 40 años, que es similar a
la encontrada en otro estudio realizado en el año
2001 en la ciudad de Toluca que fue de 33 años.19

La CAD es más frecuente en hombres,1-4,20 aunque
existen trabajos donde predomina el sexo femenino, la
mayoría coincide en que los hombres desarrollan más
frecuentemente este tipo de complicación, sobre todo
en relación a la edad, es decir, a mayor edad más se
afecta el sexo masculino.19 En este estudio encontra-
mos una relación hombre: mujer de 1.3:1, sin embar-
go, el promedio de edad de las mujeres fue de 42.82
años y el de los hombres fue de 38.5 años. Analizan-
do, por otra parte, sólo el grupo de pacientes fallecidos
encontramos un promedio de edad en las mujeres de
65.75 años y en los hombres de 52.75 años sin alcan-
zar significancia estadística (p = 0.15).

Los cuadros moderados de CAD conformaron la
mayoría de pacientes, con 44.2%; los cuadros seve-

ros constituyeron 42.3%, la mortalidad fue mayor en
el grupo de pacientes con CAD severa. Hallazgos
acordes con la literatura mundial.4,19,20

Realizamos un análisis entre los pacientes egre-
sados vivos y los fallecidos, donde encontramos
que existe diferencia estadística significativa en re-
lación a la edad, nivel basal de creatinina y BUN.
Los egresados vivos tienen un promedio de edad de
36.9 años y los fallecidos, de 59.25 años (p =
0.0001). Los niveles de creatinina basal en los pa-
cientes egresados vivos fue de 1.6 mg/dL y en los
fallecidos fue de 2.75 mg/dL (p = 0.005), comentan-
do que los niveles basales de BUN en los pacien-
tes egresados vivos fue de 23 mg/dL y los pacien-
tes fallecidos fue de 42.3 mg/dL (p = 0.001).

Analizamos de igual manera los niveles basales
de sodio, potasio, cloruro, glucosa, además del pH,
nivel de bicarbonato, y déficit de bases, pero en nin-
guno de estos parámetros encontramos diferencia
estadística, lo cual nos sugiere que la edad y el gra-
do de déficit de volumen, correlacionado con el grado
de disfunción renal, están en relación directa con la
mortalidad del cuadro. Aunque los pacientes falleci-
dos presentan menos días de estancia hospitalaria
con un promedio de 5.1 días, en relación a los egre-
sados vivos que presentaron una estancia de 7.2
días, no alcanzó diferencia estadística (p = 0.07).

Los días-estancia hospitalaria se reporta a nivel
internacional menor a 6 días,20 el promedio de días-
estancia nacional es de 6.1 días.19 El promedio de
días-estancia encontrado en nuestro trabajo fue de
6.9 días.

Los factores desencadenantes más frecuentes a
nivel internacional, nacional y local, son los proce-
sos infecciosos.1-4,7,19,20 En nuestro estudio las in-
fecciones se documentaron en 46.3% de los pa-
cientes estudiados, donde las ubicadas en el tracto
urinario son las principales con 40.3% seguidas de
las neumonías y gastroenteritis con 9.6% cada una.
Las transgresiones medicamentosas conforman la
segunda causa desencadenante de cetoacidosis
diabética,1,2,7,19,20 en nuestro trabajo se documentaron
en 26.9%. Los casos de pacientes sin una causa
desencadenante se estima hasta en 10% a nivel
mundial,1-3 en 13.4% de los pacientes de nuestro
trabajo no fue posible identificar de forma confiable
algún factor desencadenante, todos estos pacientes
no se conocían diabéticos y debutaron con cetoaci-
dosis.

La mayoría de los pacientes fueron tratados a
base de bolos endovenosos de insulina, según es-
quema de glucemias capilares horarias (90.3%). El
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uso de infusión de insulina (9.7%) no representó
ninguna ventaja, pero el número de pacientes fue
muy limitado (5 pacientes). Por otro lado la hipogli-
cemia conforma el principal efecto deletéreo con la
infusión de insulina.1,3,7,20 Se documentó un solo
caso de hipoglicemia en nuestro estudio, pero ocu-
rrió en el grupo de pacientes con administración de
insulina según requerimientos horarios por glucemia
capilar.

No hay estudios que evalúen la presencia de
complicaciones terapéuticas en pacientes con ce-
toacidosis diabética. En nuestro trabajo encontra-
mos 11 pacientes (21%) con complicaciones inhe-
rentes al manejo; de ellas la principal fue el
neumotórax postpunción venosa central (9.6%), se-
guida de edema agudo pulmonar (5.7%).
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