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RESUMEN  
Introducción: La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicación aguda y grave 

de la diabetes mellitus, originada por una deficiencia absoluta o relativa de insulina, 

que se acompaña de alteraciones metabólicas y electrolíticas significativas. En 

México, la CAD presenta una prevalencia estimada entre 9.2 y 10%, con una tasa 

de 10.3 a 14.6 casos por cada 1,000 pacientes con diabetes. Su manejo inicial se 

basa en la administración de líquidos intravenosos y terapia con insulina; sin 

embargo, la hipercloremia se reconoce como una complicación frecuente asociada 

al tratamiento y relacionada con desenlaces clínicos desfavorables. Objetivo: El 

objetivo del presente estudio fue determinar la frecuencia de hipercloremia durante 

las primeras 24 horas del tratamiento de la CAD en el área de urgencias del Hospital 

General de Zona No. 1 del IMSS, OOAD Aguascalientes. Material y métodos: Se 

realizó un estudio observacional, descriptivo y transversal, mediante muestreo no 

probabilístico, que incluyó 94 pacientes adultos con diagnóstico de CAD atendidos 

en el Servicio de Urgencias, cuyos datos fueron obtenidos del expediente clínico 

electrónico. El análisis se llevó a cabo mediante estadística descriptiva, utilizando 

medidas de tendencia central y dispersión, así como frecuencias y porcentajes. 

Resultados: A las 24 horas de iniciado el tratamiento, el 20.2% de los pacientes 

desarrolló hipercloremia. La mediana de cloro sérico al ingreso fue de 96 mEq/L y 

aumentó a 102 mEq/L a las 24 horas, con un incremento mediano de 6 mEq/L. 

Conclusiones: la hipercloremia se presentó en una quinta parte de los pacientes 

durante las primeras 24 horas de tratamiento de la CAD, asociándose 

principalmente al uso predominante de solución salina al 0.9%, lo que subraya la 

importancia de optimizar las estrategias de fluidoterapia para reducir 

complicaciones metabólicas. 

 

 

 

Palabras clave: Cetoacidosis diabética; Hipercloremia; Acidosis metabólica; 

Terapia de líquidos; Urgencias.  
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ABSTRACT 
Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute and serious complication of 

diabetes mellitus, caused by an absolute or relative insulin deficiency, accompanied 

by significant metabolic and electrolyte disturbances. In Mexico, DKA has an 

estimated prevalence of 9.2 to 10%, with a rate of 10.3 to 14.6 cases per 1,000 

patients with diabetes. Initial management is based on intravenous fluid 

administration and insulin therapy; however, hyperchloremia is recognized as a 

frequent complication associated with treatment and related to unfavorable clinical 

outcomes. Objective: The objective of this study was to determine the frequency of 

hyperchloremia during the first 24 hours of DKA treatment in the emergency 

department of the IMSS General Hospital No. 1, Aguascalientes. Materials and 

methods: An observational, descriptive, and cross-sectional study was conducted 

using non-probability sampling. The study included 94 adult patients diagnosed with 

diabetic ketoacidosis (DKA) treated in the Emergency Department. Data were 

obtained from electronic medical records. Analysis was performed using descriptive 

statistics, including measures of central tendency and dispersion, as well as 

frequencies and percentages. Results: Within 24 hours of initiating treatment, 

20.2% of the patients developed hyperchloremia. The median serum chloride level 

on admission was 96 mEq/L, increasing to 102 mEq/L at 24 hours, with a median 

increase of 6 mEq/L. Conclusions: Hyperchloremia occurred in one-fifth of the 

patients during the first 24 hours of DKA treatment, primarily associated with the 

predominant use of 0.9% saline solution. This underscores the importance of 

optimizing fluid therapy strategies to reduce metabolic complications 

 

 

 

. 

Keywords: Diabetic ketoacidosis; Hyperchloremia; Metabolic acidosis; Fluid 

therapy; Emergency care. 
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1. INTRODUCCION 

La diabetes mellitus constituye uno de los principales problemas de salud pública a 

nivel mundial debido a su elevada prevalencia, su carácter crónico y la amplia gama 

de complicaciones agudas y crónicas que conlleva. Desde sus primeras 

descripciones clínicas, esta enfermedad ha sido reconocida como un trastorno 

metabólico complejo caracterizado por hiperglucemia persistente, asociada a 

alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos y proteínas, lo que 

incrementa de manera significativa la morbimortalidad de los pacientes afectados. 

(1) 

Con el paso del tiempo, el incremento sostenido en la incidencia de la diabetes 

mellitus tipo 2 ha condicionado un aumento paralelo en la frecuencia de sus 

complicaciones agudas, entre las que destaca la cetoacidosis diabética. Esta 

entidad representa una urgencia metabólica grave que se produce como resultado 

de una deficiencia absoluta o relativa de insulina y que, a pesar de los avances en 

su diagnóstico y tratamiento, continúa siendo una causa relevante de 

hospitalización, especialmente en servicios de urgencias y unidades de cuidados 

intensivos. (2) 

La cetoacidosis diabética se caracteriza por la presencia de hiperglucemia, 

cetonemia y acidosis metabólica, acompañadas de alteraciones hidroelectrolíticas 

significativas. El manejo de esta complicación se basa fundamentalmente en la 

reposición agresiva de líquidos, la administración de insulina y la corrección de los 

desequilibrios electrolíticos. Sin embargo, estas intervenciones, aunque 

indispensables, no están exentas de efectos secundarios que pueden influir en la 

evolución clínica del paciente. (3) 

En años recientes, la hipercloremia ha sido identificada como una alteración 

electrolítica frecuente durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética, 

particularmente en el contexto de la administración de grandes volúmenes de 

soluciones ricas en cloro. Diversos estudios han señalado que el aumento de las 

concentraciones séricas de cloruro puede contribuir al desarrollo de acidosis 
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metabólica hiperclorémica, prolongar la corrección del estado ácido–base y 

asociarse con desenlaces clínicos desfavorables, incluyendo mayor estancia 

hospitalaria y mayor riesgo de lesión renal aguda. (4) 

La relevancia clínica de la hipercloremia radica no solo en su elevada incidencia, 

sino también en su impacto potencial sobre la recuperación metabólica del paciente 

con cetoacidosis diabética. El exceso de cloro puede interferir con la regeneración 

del bicarbonato plasmático, retrasar la resolución de la cetonemia y complicar la 

interpretación de los parámetros bioquímicos utilizados para evaluar la mejoría 

clínica. A pesar de ello, este trastorno continúa siendo subestimado en la práctica 

clínica diaria. (5) 

Por lo anterior, resulta fundamental analizar el papel de la hipercloremia en el 

contexto de la cetoacidosis diabética, así como su impacto sobre el equilibrio ácido–

base y la evolución clínica de los pacientes. La comprensión de estos mecanismos 

permite optimizar las estrategias terapéuticas, individualizar el manejo de líquidos y 

contribuir a la mejora de los desenlaces clínicos en esta población. En este sentido, 

el presente trabajo tiene como finalidad revisar y analizar la evidencia disponible 

sobre la hipercloremia asociada a la cetoacidosis diabética y su relevancia clínica 

en el manejo integral de esta complicación aguda de la diabetes mellitus. (3) 
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2. MARCO TEORICO 

2.1. Búsqueda sistematizada de la información     

Se realizó la búsqueda en la plataforma digital PUBMED, utilizando la siguiente ruta 

de búsqueda: Search (DIABETIC KETOACIDOSIS) AND (MANAGEMENT 

COMPLICATIONS) obteniendo 1,595 resultados de los cuales al realizar la 

búsqueda filtrada (DIABETIC KETOACIDOSIS) AND (MANAGEMENT 

COMPLICATIONS) Filters: in last 5 years 669 resultados, Search: 

(HYPERCHLOREMIA [Title/Abstract]) AND (DIABETIC KETOACIDOSIS 

[Title/Abstract]) obteniendo 28 resultados Filters: in last 5 years: 14 resultados. 

Search: (HYPERCHLOREMIA) obteniendo 539 resultados. Filters: in last 5 years: 

180 resultados. Publicaciones eliminadas por no ser útiles de acuerdo con el grupo 

de edad 862. Publicaciones eliminadas por no ser útiles de acuerdo con el tipo de 

investigación del estudio 434. Con lo que se obtuvieron 3 publicaciones que se 

utilizan de base para este documento. 
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2.2. Diagrama de Cochrane 

 

Publicaciones localizadas en la 
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2.3. Antecedentes científicos 

Ramanan Mahesh BC, Fluidoterapia en la cetoacidosis diabética en una revisión 

sistemática para evaluar la evidencia reciente (2021-2023) sobre la fluidoterapia en 

la CAD. Para adultos con CAD, las recomendaciones actuales son reponer un déficit 

de líquidos de 6 l en un período de 24 a 36 h. Al comparar la administración de 

líquidos con dos bolsas y una bolsa, estudios retrospectivos han demostrado 

diversos beneficios y perjuicios potenciales. Los posibles beneficios incluyen una 

resolución más rápida de la acidosis, un menor consumo de recursos y una menor 

hipoglucemia e hipopotasemia. Otros han demostrado mayor hipoglucemia o 

ninguna diferencia en los resultados con el uso del método de dos bolsas. En este 

artículo se concluye que el riesgo de eventos adversos poco frecuentes, pero 

clínicamente muy significativos, como el edema cerebral, será difícil de estudiar en 

el contexto de ensayos aleatorizados y requerirá farmacovigilancia de fase 4 y 

enfoques poblacionales para su evaluación ensayos que puedan aportar evidencia 

para abordar algunas de estas lagunas (1) 

Jasmine Maharjan a (2024) Efectividad de las intervenciones para la atención de 

emergencia de la hipoglucemia y cetoacidosis diabética se informa sobre la base de 

elementos para evaluar el tiempo de hospitalización y complicaciones presentadas 

en el manejo agudo de la CAD y la hipoglucemia. En este estudio se concluye que 

el manejo con Cloruro de sodio (0.9 y 0.45 %): Estudio 1 examinó la asociación de 

la hipercloremia en los resultados hospitalarios, encontró que el desarrollo de la 

hipercloremia se asociaba con peores resultados clínicos, como una puntuación 

baja en APACHE II (mediana 16, RIQ (11.0-23.8)) y el desarrollo de comorbilidades. 

Aunque no hubo mortalidad en ninguno de los grupos, el volumen medio de 

reanimación con líquidos fue significativamente mayor en la cohorte de 

hipercloremia 5819 (RIQ: 4098-8138) ml frente a 3915 (RIQ: 2939-5230) ml con un 

valor p = <0,001 en la normocloremia. De forma similar, los pacientes tuvieron un 

tiempo medio de resolución de DKA significativamente más largo 22.3 [RIQ: 15.2-

36.9] en hipercloremia frente a 14.2 [RIQ: 8.8-21.1] horas en la normocloremia; Valor 

p = 0,001. La mediana de la estancia hospitalaria fue significativamente mayor en 
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la hipercloremia (97,1 [RIC: 68,8-138,2] frente a 58,7 [RIC: 43,3-88,2] en la 

normocloremia; valor p = 0,001). En este estudio, los pacientes fueron tratados con 

NaCl al 0,9 % o NaCl al 0,45 % y se dividieron en dos cohortes según los niveles de 

cloruro sérico. La hipercloremia se definió como un nivel de cloruro sérico ≥ 109 

mEq/L y la normocloremia como un nivel de cloruro sérico ≤ 109 mEq/L. Con base 

en los resultados de los estudios incluidos, esta revisión sistemática sugiere que 

para la resolución de la CAD, la insulina IV y la insulina SC, la fluidoterapia PL y SC 

tuvo un mejor efecto, con una menor duración de la hospitalización. Los resultados 

se basan en un solo estudio, por lo que se requieren más revisiones sistemáticas 

en el futuro (2). 

Nathan T. Goad, (2019) James L. Pirkle, y Michael T. Kenes Asociación de 

hipercloremia con resultados clínicos desfavorables en adultos con cetoacidosis 

diabética. realizaron un estudio de cohorte retrospectivo de pacientes adultos. 

Todos los datos del estudio fueron recopilados y mantenidos usando una 

herramienta electrónica de captura. Dado el diseño de este estudio, no fue 

necesario el consentimiento informado. requerido. El desarrollo de hipercloremia en 

pacientes con CAD se asoció con peores resultados clínicos, incluyendo mayor 

tiempo de resolución de la CAD, la estancia hospitalaria y el desarrollo de 

insuficiencia renal aguda intrahospitalaria. Ellos concluyeron que, después de 

considerar los factores de riesgo para una duración prolongada de CAD e infusión 

de insulina con análisis retrospectivo, el pico de cloruro sérico fue independiente 

asociado con un tiempo prolongado hasta la resolución de la CAD. Futuro: Se 

necesitan estudios para evitar la hipercloremia en la CAD, para definir mejor la 

relación entre el cloruro y la clínica sobre los resultados en esta población de 

pacientes. (3)  
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2.4. Antecedentes teóricos 

El cloro es uno de los principales electrolitos del organismo y desempeña un papel 

fundamental en el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolítico y ácido–base. En 

condiciones fisiológicas, el ion cloruro (Cl⁻) se distribuye principalmente en el 

compartimento extracelular y participa activamente en la regulación del volumen 

plasmático, la osmolaridad y el balance eléctrico. A nivel renal, el cloro filtrado por 

el glomérulo es reabsorbido en gran proporción en el túbulo contorneado proximal 

mediante mecanismos activos y pasivos, los cuales están influenciados por 

gradientes electroquímicos y sistemas de transporte específicos. Estos cambios en 

el cuerpo provocan acidosis hiperclorémica en la CAD, lo que dificulta la 

recuperación de la acidosis metabólica. (6) 

Entre los mecanismos de transporte renal del cloro destacan las proteínas 

pertenecientes a la familia de transportadores de solutos (SLC), particularmente los 

grupos SLC24 y SLC26. Estas proteínas participan en la regulación del equilibrio 

ácido–base a través de su acción en el túbulo proximal y en las células intercaladas 

del túbulo distal. Las células intercaladas tipo A (α) se especializan en la secreción 

de protones hacia la luz tubular, mientras que las tipo B (β) facilitan la secreción de 

bicarbonato y la reabsorción de cloro. Esta interacción subraya la relevancia del 

cloro como modulador del estado ácido–base, especialmente en situaciones 

patológicas. Esta condición representa una potencial complicación con el desarrollo 

de acidosis metabólica hipercloremia y anormalidades electrolíticas, en la actualidad 

se sabe que el cloro desempeña un papel importante en las alteraciones acido – 

base que retrasa la resolución de la cetonemia en la CAD. (7) 

A pesar de que la acidosis metabólica con brecha aniónica aumentada es 

probablemente el hallazgo acido base más frecuente descrito, debe considerarse 

que hasta un 50% presentan un importante componente de acidosis hiperclorémica 

con trastornos mixtos. (7,8) 

El pronóstico de la acidosis metabólica hiperclorémica depende de la causa 

subyacente, se puede presentar: acidemia que puede causar arritmias con 

desenlaces fatales, pH < 7.2 altera la concentración del miocardio con aumento en 
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el riesgo de fibrilación ventricular e insuficiencia cardiaca, de igual manera, genera 

la acidosis causa taquipnea compensatoria lo que condiciona fatiga de los músculos 

respiratorios provocando paro respiratorio. (7,8) 

En el contexto de la cetoacidosis diabética (CAD), la alteración del equilibrio ácido–

base se ve agravada por el desarrollo de acidosis metabólica hiperclorémica, la cual 

puede coexistir con la acidosis de brecha aniónica elevada característica de esta 

entidad. El mecanismo fisiopatológico principal de la acidosis hiperclorémica 

consiste en una disminución de la concentración plasmática de bicarbonato que se 

acompaña de un incremento proporcional del cloro sérico, manteniendo una brecha 

aniónica dentro de rangos normales. Este fenómeno puede ser consecuencia tanto 

de pérdidas extrarrenales de bicarbonato como del efecto iatrogénico asociado a la 

administración de grandes volúmenes de soluciones ricas en cloro. (9) 

La CAD se desarrolla principalmente como consecuencia de una disminución 

significativa de la relación insulina/glucagón, lo que favorece un estado catabólico 

marcado. La deficiencia absoluta o relativa de insulina, junto con el aumento de 

hormonas contrarreguladoras, estimula la lipólisis y la liberación de ácidos grasos 

libres. Estos son transportados al hígado, donde son oxidados en la mitocondria 

para formar acetil coenzima A, precursor de los cuerpos cetónicos. El exceso de 

acetoacetato y beta-hidroxibutirato genera una carga ácida que sobrepasa la 

capacidad amortiguadora del bicarbonato plasmático, dando lugar a una acidosis 

metabólica con brecha aniónica elevada.(8) 

Desde el punto de vista clínico, la CAD se manifiesta por un cuadro de 

hiperglucemia severa asociada a diuresis osmótica, lo que provoca una pérdida 

importante de agua corporal total y electrolitos. La deshidratación resultante reduce 

el volumen circulante efectivo y puede disminuir de manera significativa la tasa de 

filtrado glomerular. Asimismo, la diuresis osmótica y los episodios de vómito 

contribuyen a desequilibrios electrolíticos, especialmente de sodio y potasio. 

El potasio sérico presenta un comportamiento dinámico en la CAD. Aunque 

inicialmente puede encontrarse elevado debido al desplazamiento del potasio desde 

el espacio intracelular hacia el extracelular en respuesta a la acidosis y la deficiencia 
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de insulina, las reservas corporales totales suelen estar disminuidas. La activación 

del sistema renina–angiotensina–aldosterona como respuesta a la hipovolemia 

incrementa la excreción renal de potasio, lo que puede conducir a hipopotasemia 

durante el tratamiento si no se realiza una reposición adecuada.(9) 

El diagnóstico de la CAD se establece mediante la combinación de criterios clínicos 

y de laboratorio, que incluyen hiperglucemia, acidosis metabólica y presencia de 

cetonas en sangre u orina. La severidad del cuadro se clasifica en leve, moderada 

o grave de acuerdo con los valores de pH, bicarbonato sérico, brecha aniónica y 

estado neurológico del paciente. Esta clasificación es fundamental para guiar las 

decisiones terapéuticas iniciales y el monitoreo durante la evolución. (10) 

Respecto al cuadro clínico presente en la CAD se pueden encontrar los síntomas 

característicos de la DM que son polifagia, poliuria, polidipsia y la pérdida de 

peso.(11) 

Tales síntomas se presentan en un periodo de 24 horas de forma aguda, a los 

cuales se agrega la presencia de dolor abdominal, náuseas y/o emesis, astenia y 

adinamia, malestar generalizado, así como hipotensión y aumento de la frecuencia 

cardíaca secundario a la deshidratación.(12) 

A nivel respiratorio se presenta elevación de la frecuencia respiratoria con la 

consecuente disminución de valores de CO2 en gases arteriales, progresando a 

una respiración de patrón rápido, profundo y agónico denominada “respiración de 

Kussmaul”. En algunos casos graves de CAD se ha documentado la presencia de 

edema pulmonar secundario a un incremento en la presión venosa pulmonar y 

aumento en la permeabilidad capilar pulmonar, el cual se puede sospechar con base 

en el cuadro clínico por disnea, y diagnóstico de imagen con tele de tórax en la cual 

se encuentra presencia de infiltrados así como de laboratorio por gasometría arterial 

con reporte de gradiente A-a.(11) 

La afección al nivel de sistema nervioso central se puede encontrar el estupor, 

disminución de los reflejos, alteraciones visuales y letargo que puede evolucionar a 

coma diabético hasta presencia de edema cerebral. Aunque este último cuadro se 

puede desarrollar como una complicación del tratamiento hídrico y con mayor 
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frecuencia secundario a la administración de bicarbonato, algunos reportes de 

estudio mencionan una mayor relación propia de la CAD y no del tratamiento. Una 

complicación poco frecuente de la CAD es el síndrome de desmielinización 

secundario a una corrección rápida de la hiponatremia, debido a un desplazamiento 

osmótico por la disminución rápida hiperglucemia.(9) 

La insulina mantiene las concentraciones de potasio (un catión predominantemente 

intracelular) dentro del líquido intracelular. Por tanto, la falta de insulina hace que el 

potasio se traslade al espacio extracelular. A medida que el pH plasmático 

desciende debido al aumento de las concentraciones de cetonas, los iones de 

bicarbonato plasmático actúan como uno de los principales amortiguadores para 

mantener el pH fisiológico (es decir, pH 7,4). A medida que avanza la acidemia y el 

pH desciende aún más, la concentración de iones bicarbonato disminuye porque 

amortigua el aumento de la concentración de iones hidrógeno, y la amortiguación 

de los tejidos se vuelve crucial. Para lograr esto, los iones de hidrógeno 

extracelulares de los cetoácidos se intercambian por iones de potasio intracelulares. 

Además, a nivel extracelular la hipertonicidad provoca el movimiento de agua del 

espacio intracelular al espacio extracelular, lo que conduce a una mayor pérdida de 

potasio intracelular. Además, debido a la diuresis osmótica, el volumen circulante 

disminuye y la concentración de aldosterona aumenta. La aldosterona actúa 

conservando la reabsorción de sodio en el riñón al excretar potasio en la orina, lo 

que conduce a una mayor pérdida de potasio. El efecto final de estos intentos 

fisiológicos de mantener la capacidad amortiguadora y la neutralidad eléctrica es la 

hiperpotasemia. Un estudio de 1956 mostró que, por cada 0,1 unidad de caída en 

el pH, la concentración sérica de potasio aumentaba en 0,6 mmol / l. Por lo tanto, 

en la etapa aguda antes de iniciar el tratamiento con líquidos e insulina, el potasio 

sérico puede ser tan alto como ≥7,0 mmol / l; sin embargo, debido a la pérdida renal, 

las reservas corporales totales de potasio generalmente se agotan sustancialmente, 

estimadas en 3-5 mmol / kg.(12) 

Tanto la hiperglucemia como la deficiencia de insulina provocan alteraciones en la 

concentración de electrolitos en sangre, puede generar déficit de potasio, ya que 
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favorece la salida de este de la célula hacia el líquido intravascular por gradiente de 

concentración, y el efecto de la insulina es favorecer la entrada de potasio hacia la 

célula a través de la acción de la bomba de sodio-potasio ATPasa, mecanismo que 

se ve alterado en los cuadros de CAD.(9) 

Por otra parte, la presencia de deshidratación favorece la activación del sistema 

renina angiotensina aldosterona, lo que ocasiona un aumento de la aldosterona que 

incrementa la cantidad de canales de potasio a nivel de los túbulos renales, 

favoreciendo la pérdida de potasio en la orina.(9) 

En etapas tempranas de la CAD este déficit de potasio puede verse enmascarado 

en los estudios de sangre secundario a la perdida de liquido libre secundario al 

cuadro de hiperglucemia, favoreciendo un aumento de su concentración en sangre 

de manera continua.(9) 

2.4.1. Diabetes Mellitus 

Según la American Diabetes Association, la diabetes mellitus (DM) se define como 

un conjunto de alteraciones metabólicas de origen diverso, cuya característica 

principal es la presencia persistente de concentraciones elevadas de glucosa en 

sangre. Esta condición se asocia a modificaciones en el metabolismo de los hidratos 

de carbono, los lípidos y las proteínas, como consecuencia de una producción 

insuficiente de insulina, una respuesta inadecuada a su acción, o la combinación de 

ambos mecanismos.(8) 

2.4.2. Clasificación de la Diabetes Mellitus 

En las guías de la Asociación Latinoamericana de Diabetes sobre el diagnóstico 

control y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 2019 se incluye la clasificación de 

la DM se basa fundamentalmente en su etiología y características fisiopatológicas, 

pero adicionalmente incluye la posibilidad de describir la etapa de su historia natural 

en la cual se encuentra la persona. (8) 

La clasificación de la diabetes mellitus se organiza en cuatro grandes grupos: 

• Diabetes tipo 1 (DM1) 

• Diabetes tipo 2 (DM2) 
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• Diabetes gestacional (DMG) 

• Otros tipos específicos de diabetes 

2.4.3. Fisiopatología de la Diabetes Mellitus 

En la diabetes mellitus tipo 2 se produce una alteración progresiva en la función de 

las células β pancreáticas, lo que se traduce en una disminución de la secreción de 

insulina y en una capacidad insuficiente para conservar concentraciones normales 

de glucosa en sangre. De manera paralela, la resistencia periférica a la insulina 

desempeña un papel fundamental, ya que favorece el incremento de la producción 

hepática de glucosa y reduce su utilización en tejidos clave como el músculo 

esquelético, el hígado y el tejido adiposo.  Ambos mecanismos participan desde las 

fases iniciales del desarrollo de la enfermedad y contribuyen de forma conjunta a su 

instauración.  No obstante, la alteración funcional de las células β suele tener un 

impacto más determinante que la resistencia a la insulina. Cuando estos dos 

procesos coexisten, el desequilibrio glucémico se intensifica, lo que favorece la 

hiperglucemia sostenida y acelera la progresión clínica de la diabetes mellitus tipo 

2. (13) 

2.4.4. Cetoacidosis Diabética. 

La CAD corresponde a una alteración metabólica grave que se origina como 

consecuencia de una deficiencia absoluta o relativa de insulina. Este trastorno pone 

de manifiesto el impacto sistémico de la falta de esta hormona en diversos tejidos, 

lo que se manifiesta clínicamente por síntomas como poliuria, polidipsia, dolor 

abdominal y alteraciones del estado de alerta. El tratamiento de la CAD se 

fundamenta en la reposición inicial de líquidos por vía intravenosa, seguida de la 

administración de insulina, estrategias que constituyen la base del abordaje 

terapéutico. El presente trabajo tiene como objetivo ofrecer una revisión actualizada 

sobre el manejo de esta complicación aguda asociada a la diabetes mellitus..(14) 

2.5. Clasificación de la gravedad de la CAD. 

La asociación americana de diabetes (ADA, por sus siglas en inglés) definen los 

criterios diagnósticos de la cetoacidosis diabética (CAD) acorde a su severidad.(10) 
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• CAD Leve: glucosa > 250 mg/dl, pH 7.25 a 7.3, Bicarbonato 15 a 16 mmol/l, 

cetonas en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, anión gap > 10 mmol/l, estado mental alerta.(8) 

• CAD moderada: glucosa 250 mg/dl, pH 7.24 a 7.3, bicarbonato 10 a 15 

mmol/l, cetonas en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, anión gap > 12, estado mental alerta o 

somnoliento.(8) 

• CAD severa: glucosa > 250 mg/dl, pH < 7, bicarbonato < 10 mmol/l, cetonas 

en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-hidroxibutirato > 3 

mmol/l, anión gap > 12, estado mental estupor/coma.(8) 

2.5.1. Fisiopatología CAD 

La CAD se desarrolla como consecuencia de la disminución de la acción de la 

insulina, situación que favorece el aumento de las hormonas contrarreguladoras, 

entre ellas el glucagón, las catecolaminas, el cortisol y la hormona del crecimiento. 

Este entorno hormonal promueve un estado metabólico predominantemente 

catabólico, caracterizado por el incremento de procesos como la proteólisis, la 

glucogenólisis y la lipólisis, lo que da lugar a la liberación masiva de ácidos grasos 

libres (AGL). Una fracción de estos AGL es empleada como fuente energética; sin 

embargo, una proporción significativa es desviada hacia la síntesis de cuerpos 

cetónicos, principalmente acetona, acetoacetato y β-hidroxibutirato, los cuales se 

acumulan de manera progresiva en el organismo. De forma paralela, las proteínas 

y las reservas de glucógeno son degradadas y convertidas en glucosa, lo que 

contribuye a un mayor desequilibrio metabólico. La combinación de estos 

mecanismos fisiopatológicos conduce al desarrollo de hiperglucemia, diuresis 

osmótica, acidosis metabólica y deshidratación, hallazgos característicos de la 

cetoacidosis diabética. (12) Esta condición obliga a enfocar el manejo en la 

reposición de líquidos de forma ideal intravenosos y la reposición de insulina 

exógena.(12) 
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2.5.2. Tratamiento 

Los objetivos terapéuticos recomendados se orientan a lograr una disminución 

progresiva de las concentraciones de cetonas en sangre, así como a incrementar el 

bicarbonato venoso a una velocidad aproximada de 3.0 mmol/L por hora. De manera 

simultánea, se busca reducir los niveles de glucosa capilar en sangre a un ritmo 

cercano a 3.0 mmol/L por hora y conservar las concentraciones séricas de potasio 

dentro de un rango de 4.0 a 5.5 mmol/L, con el fin de prevenir complicaciones 

metabólicas y electrolíticas durante el manejo (10,15) 

2.5.3. Administración de líquidos en la CAD 

En el manejo de la cetoacidosis diabética existe consenso general en que la medida 

terapéutica inicial y de mayor impacto es la reposición adecuada de líquidos, 

seguida posteriormente por la administración de insulina. (16) Los objetivos 

principales de la fluidoterapia incluyen la restitución del volumen circulante efectivo, 

la facilitación del aclaramiento de cuerpos cetónicos y la corrección de los 

desequilibrios hidroelectrolíticos. En la fase aguda, las metas del tratamiento se 

concentran fundamentalmente durante las primeras 24 horas posteriores al 

establecimiento del diagnóstico. En pacientes adultos con cetoacidosis diabética, el 

déficit de líquidos puede ser considerable. Un individuo con un peso aproximado de 

70 kg puede presentar una pérdida hídrica de hasta 7 litros. De manera general, los 

déficits estimados en adultos con CAD se calculan con base en los siguientes 

parámetros: agua 100 ml/kg, sodio 7–10 mmol/kg, cloruro 3–5 mmol/kg y potasio 3–

5 mmol/kg.(11,16,17) La solución de cloruro de sodio al 0.9 % se considera el fluido 

de elección para la reposición inicial. No obstante, cuando las concentraciones de 

glucosa en sangre descienden por debajo de 14.0 mmol/L, se recomienda añadir 

una infusión de dextrosa al 10 %, con el propósito de proporcionar un sustrato 

energético que permita continuar la administración de insulina y reducir el riesgo de 

hipoglucemia.(18) 

2.5.4. Terapia con insulina. 

La infusión intravenosa de insulina a velocidad fija (FRIII) es la segunda medida 

esencial en el manejo de la CAD, inicialmente según la guía británica, es calculada 
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en 0.1 unidades por kilogramo de peso corporal. Puede ser necesario estimar el 

peso del individuo. La insulina tiene varios efectos, los principales son la supresión 

de la cetogénesis, reducción de glucosa en sangre y corrección de alteraciones 

electrolíticas. (19) 

2.5.5. Complicaciones del tratamiento de la CAD 

Las complicaciones del tratamiento de la CAD son debidas principalmente a la 

cantidad de líquidos intravenosos utilizados, dentro de las principales 

complicaciones se encuentran la hipopotasemia e hiperpotasemia, hipoglucemia, el 

edema cerebral, una complicación que tiene poca vigilancia y se encuentra en las 

principales causas de retraso en la resolución de la CAD principalmente la acidosis 

es la Hipercloremia que puede condicionar a acidosis metabólica hiperclorémica, 

que causa vasoconstricción arteriolar renal que conduce a oliguria y a una 

ralentización de la resolución de la acidosis. (15,20) 

2.5.6. Bicarbonato. 

El bicarbonato sérico (HCO₃⁻) es un electrolito con carga negativa que cumple una 

función esencial en la regulación del equilibrio ácido–base y en el mantenimiento 

del pH sanguíneo. Las variaciones en su concentración pueden dar lugar a 

alteraciones electrolíticas, así como al desarrollo de trastornos ácido–base, 

manifestados como acidosis o alcalosis. Los valores de bicarbonato se expresan 

habitualmente en miliequivalentes por litro (mEq/L) o en milimoles por litro (mmol/L). 

En la población adulta, los rangos considerados normales se sitúan entre 22 y 32 

mmol/L.(21) 

2.5.7. Hipercloremia. 

La hipercloremia es una alteración electrolítica frecuente que puede presentarse en 

diversas situaciones clínicas. El cloruro constituye el anión predominante en el 

compartimento extracelular y desempeña un papel fundamental en el equilibrio 

hidroelectrolítico. Este trastorno se caracteriza por un incremento en la 

concentración de cloruro presente en el plasma. La presencia de hipercloremia, así 

como un exceso relativo de cloruro a nivel corporal, se ha vinculado con efectos 
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adversos significativos, entre los que se incluyen la disminución del flujo sanguíneo 

renal, el aumento del edema intersticial incluido el que afecta al tejido renal y al 

sistema gastrointestinal, así como una mayor morbilidad y mortalidad en pacientes 

críticamente enfermos. Asimismo, se ha asociado con una menor tasa de 

supervivencia y una recuperación más lenta en individuos con lesión renal 

aguda..(22,23) 

2.5.8. Fisiopatología de la Hipercloremia. 

Entre las complicaciones más frecuentes que pueden presentarse durante el 

tratamiento de la cetoacidosis diabética se encuentra la hipercloremia. Esta 

alteración electrolítica, definida por concentraciones séricas de cloro superiores a 

110 mEq/L, se observa con alta frecuencia, con una incidencia reportada de hasta 

47.71%. Diversos estudios han establecido una asociación entre la presencia de 

hipercloremia y un incremento en la mortalidad de los pacientes afectados. El ion 

cloruro (Cl⁻) constituye el principal ión fuerte del plasma y representa 

aproximadamente entre el 97 y 98 % de la carga aniónica total. Su principal fuente 

es la ingesta dietética, con un aporte diario estimado entre 7.8 y 11.8 g, equivalente 

a 133–202 mmol o 99–133 mmol, lo que corresponde de manera aproximada a la 

administración de 500 a 1300 ml de solución salina al 0.9 %. El cloruro se distribuye 

ampliamente en los tres compartimentos corporales principales. El líquido intersticial 

presenta la mayor concentración de Cl⁻, entre un 5 y 10 % superior a la del plasma, 

fenómeno atribuido al efecto de la mayor concentración de proteínas plasmáticas. 

A nivel intracelular, las concentraciones de cloruro varían según el tipo celular y su 

función; por ejemplo, el músculo esquelético presenta niveles bajos cercanos a 2 

mmol/L, mientras que los eritrocitos contienen concentraciones similares a las 

plasmáticas, alcanzando valores cercanos a 99 mmol/L. (6) 

En la cetoacidosis diabética, la hipercloremia asociada a un anión gap normal se 

produce como consecuencia de la disminución de la concentración plasmática de 

bicarbonato (HCO₃⁻), acompañada de un aumento proporcional del cloruro sérico. 

Este fenómeno puede estar relacionado con pérdidas extrarrenales de bicarbonato, 

como las de origen gastrointestinal. Adicionalmente, la administración de grandes 
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volúmenes de solución salina, tal como lo recomiendan las guías de la American 

Diabetes Association para el manejo inicial de la CAD, contribuye de manera 

significativa a este desequilibrio. Dichas guías contemplan la infusión de hasta 4000 

ml durante las primeras cuatro horas de tratamiento, seguida de un mantenimiento 

de 250 a 500 ml por hora en las primeras 24 horas, lo que puede representar un 

volumen total cercano a 9000 ml en un día. Esta carga elevada de cloruro constituye 

un factor de riesgo para el desarrollo de acidosis metabólica hiperclorémica y otras 

alteraciones electrolíticas. Actualmente se reconoce que el cloro desempeña un 

papel relevante en los trastornos del equilibrio ácido–base, pudiendo retrasar la 

resolución de la cetonemia en pacientes con cetoacidosis diabética. (5) 

A pesar de que la acidosis metabólica con brecha aniónica aumentada es 

probablemente el hallazgo acido base más frecuente descrito, debe considerarse 

que hasta un 50% presentan un importante componente de acidosis hiperclorémica 

con trastornos mixtos. (5,6) 

El pronóstico de la acidosis metabólica hiperclorémica depende de la causa 

subyacente, se puede presentar: acidemia que puede causar arritmias con 

desenlaces fatales, pH < 7.2 altera la concentración del miocardio con aumento en 

el riesgo de fibrilación ventricular e insuficiencia cardiaca, de igual manera, genera 

la acidosis causa taquipnea compensatoria lo que condiciona fatiga de los músculos 

respiratorios provocando paro respiratorio. (5,6) 

2.5.9. Pronóstico de la hipercloremia con acidosis metabólica. 

El pronóstico de los pacientes que presentan hipercloremia se ve influido por la 

complejidad del manejo de la acidosis metabólica hiperclorémica, ya que su 

corrección requiere identificar y suspender el factor responsable de la pérdida 

continua de bicarbonato o de la producción excesiva de ácido clorhídrico. De 

manera simultánea, el tratamiento puede incluir la administración de bicarbonato o 

de precursores alcalinos, como el citrato, o bien permitir la regeneración endógena 

de bicarbonato por parte del riñón cuando la función renal se encuentra conservada. 

Durante las fases iniciales del desarrollo de la acidosis metabólica se produce una 

pérdida neta de sodio acompañada de contracción del volumen extracelular. Sin 
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embargo, cuando la acidosis se mantiene en el tiempo, puede observarse retención 

de sodio como resultado del aumento de los niveles de aldosterona y de la 

regulación positiva de los canales epiteliales de sodio (ENaC) en el conducto 

colector. Con la administración de bicarbonato para la corrección del trastorno 

ácido–base, este ion es retenido principalmente en el túbulo proximal, lo que permite 

restablecer la reabsorción fisiológica de cloruro. La expansión del volumen 

intravascular asociada a la terapia con bicarbonato contribuye adicionalmente a la 

disminución de las concentraciones séricas de cloro. (22). 

 

2.6. Marco conceptual 

2.6.1. Diabetes Mellitus 

De acuerdo con la American Diabetes Association, el término diabetes mellitus (DM) 

describe un desorden metabólico de múltiples etiologías, caracterizado por 

hiperglucemia crónica con disturbios en el metabolismo de los carbohidratos, grasas 

y proteínas y que resulta de defectos en la secreción y/o en la acción de la 

insulina.(8) 

2.6.2. Cetoacidosis Diabética 

Estado metabólico extremo causado por la deficiencia absoluta o relativa de 

insulina.(10) 

2.6.3. Hipercloremia 

Trastorno electrolítico común con aumento de la concentración de cloruro en el agua 

plasmática.(22)  
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3. JUSTIFICACIÓN  

La CAD es una complicación aguda que conlleva un aumento en la demanda de 

servicios de urgencias. El manejo agudo de la CAD basado en la administración de 

insulina y la infusión de líquidos parenterales, genera alteraciones electrolíticas 

como la hipercloremia, condición que ha cobrado relevancia en los últimos años 

debido al mal pronóstico de los pacientes que la desarrollan.  

3.1. Magnitud 

La hipercloremia representa una complicación grave derivada del tratamiento de la 

CAD, ya que alrededor de 13.1% por cada 10 mil habitantes potencialmente 

presentaran esta complicación, de ellos alrededor del 50% desarrollan edema 

cerebral, a diferencia de solo el 3.8% de pacientes con normocloremia que 

presentan esta complicación.   

Se observó lesión renal aguda en el 38,4% en normoclorémica y en el 83,3% con 

hipercloremia. Estas diferencias fueron estadísticamente significativas. La tasa de 

mortalidad en la acidosis metabólica normoclorémica e hiperclorémica es del 3,8% 

y del 50%, respectivamente.  

3.2. Trascendencia 

La CAD es una complicación grave, con requerimiento de reposición de líquidos 

parenterales de forma aguda que lleva consigo complicaciones secundarias, entre 

ellas, la Hipercloremia representa la cuarta causa más frecuente de complicación 

secundaria al tratamiento de la CAD, en la que se puede presentar el desarrollo de 

acidosis hiperclorémica que representa peor pronóstico hospitalario para el paciente 

aumenta la morbimortalidad (13,18). 

3.3. Vulnerabilidad 

El manejo de la CAD en las primeras 24 horas posterior al diagnóstico y 

estadificación de gravedad, corresponde a infusión de líquidos endovenosos de 

grandes dosis de líquidos, de acuerdo a los algoritmos de tratamiento, se 

recomienda el inicio de solución salino: 15-20 ml/kg en la primera hora, valorar grado 
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de hidratación Shock hipovolémico: salino fisiológico (1 l/h) y/o expansores del 

plasma Shock cardiogénico: control hemodinámico Hipotensión arterial discreta: 

calcular Na+ sérico corregido Normal o alto: ClNa al 0.45% (4-14 ml/kg/h) Bajo: ClNa 

al 0.9% (4-14 ml/kg/h) Cuando la glucemia < 250 mg/dl, añadir al suero salino suero 

glucosado al 5 o el 10%, para mantener la glucemia entre 150 y 200 mg/dl. Ajustar 

el ritmo de infusión según el grado de deshidratación(24). Determinar el estado de 

hidratación del paciente de acuerdo con el anión GAP y el nivel de electrolitos 

séricos, debido a que la reposición de electrolitos se realiza, en gran parte, con 

cloruro como anión. Esto puede generar acidosis hiperclorémica. En algunos 

pacientes que han mantenido un mejor estado de hidratación y, por lo tanto, una 

mayor excreción de ácidos cetónicos, se vuelven factores de riesgo para presentar 

esta condición clínica. (25) 

3.4. Importancia/Pertinencia 

El IMSS informó que en 2022 el gasto en diabetes (incluyendo sus complicaciones) 

fue de $50,619 millones de pesos, el aumento de días de hospitalización por 

complicaciones en el manejo representa un importante reto financiero. Otras 

consideraciones que generan importancia es el impacto personal para el 

derechohabiente ante la posibilidad de terminar con secuelas permanentes por el 

daño a múltiples órganos que se puede general derivado de estas complicaciones 

(26) 

3.5. Contribución 

El propósito del presente estudio es determinar la frecuencia de hipercloremia 

durante las primeras 24 h del tratamiento de la CAD en el área de urgencias del 

HGZ No 1 OOAD Aguascalientes. La información que derive del mismo ampliará el 

conocimiento epidemiológico sobre las complicaciones en el manejo de la 

cetoacidosis y prevención secundaria de dichas complicaciones. 

3.6. Factibilidad 

Este estudio es factible debido a la elevada frecuencia de pacientes con CAD que 

requieren del manejo con soluciones parenterales atendidos en el servicio de 
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urgencias, además de que se cuenta con recursos humanos capacitados y los 

materiales necesarios para llevar a cabo el estudio, y se cumplen con las 

consideraciones éticas necesarias para el desarrollo. 

3.7. Beneficio social 

Los resultados obtenidos podrían ser utilizados para conocer la frecuencia de 

presentación de la hipercloremia como una complicación aguda del manejo de la 

CAD, además nos permite evaluar el pronóstico en el tratamiento, trabajando 

directamente los factores que contribuyen a la aparición de esta entidad. Esta 

información impactará beneficiosamente al derechohabiente y a la Institución, ya 

que puede servir de base para nuevos estudios relacionados con el tema.   
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La diabetes mellitus representa a nivel mundial un problema de salud pública debido 

a la incidencia anual de 8.5 a 8 por cada 10mil habitantes, la tasa de mortalidad 

para 2020 fue de 11.95 personas por cada 10 mil habitantes. El mal apego al 

tratamiento las infecciones o la transgresión de medicamentos condicionan los 

primeros factores para que se presente una de las complicaciones mas graves de 

la diabetes que es la Cetoacidosis diabética que se caracteriza por hiperglicemia, 

acidosis metabólica y cetonemia o cetonuria.  

La hipercloremia como complicación en el manejo agudo de la CAD representa una 

limitante mejorar el cuadro clínico ya que no permite la resolución de la acidosis y 

con ello lleva a la falla de múltiples órganos como el corazón, los riñones y al final 

el aumento de la mortalidad. En la búsqueda de opciones terapéuticas que reduzcan 

las complicaciones derivadas de la hipercloremia, se han desarrollado estudios 

descriptivos cuyos resultados no han sido consistentes.  

En 2019 se reportaron los resultados de una cohorte prospectiva, cuyo objetivo fue 

analizar la asociación de la hipercloremia con los resultados clínicos en pacientes 

con CAD, concluyendo que la primera se asocia a peores resultados en salud, como 

son un mayor tiempo de resolución de la CAD, aumento en la estancia hospitalaria 

y una elevada frecuencia de desarrollo de lesión renal aguda intrahospitalaria.  

En 2024 se reportó que en pacientes que requirieron atención de urgencias por 

cetoacidosis diabética, la hipercloremia se asocia a peores resultados clínicos, 

como la baja puntuación en APACHE II y otras comorbilidades. Finalmente, en el 

mismo año, en una revisión sistemática se aborda el uso de líquidos de dos y una 

bolsa, con beneficios y perjuicios potenciales, en los primeros se destaca la pronta 

resolución de la acidosis, y para la segunda una mayor frecuencia de hipoglucemias. 

En este mismo reporte se hace hincapié en la necesidad de desarrollar estudios 

descriptivos que aporten mayor evidencia para generar resultados concluyentes, 

dada la dificultad del desarrollo de ensayos clínicos dentro de los cuales se puedan 

presentar complicaciones que si bien son poco frecuentes, si son clínicamente 

significativas, como el edema cerebral.  



30 

 

Es importante resaltar que de los estudios descritos previamente, en ninguno se 

reporta la frecuencia con la que se presenta durante las primeras 24 horas de 

tratamiento de los pacientes con CAD, a pesar de ser considerada un factor 

pronóstico. Es por ello que se propone este estudio de investigación, con la finalidad 

de obtener información que abone al conocimiento actual del tema. Con la 

información previamente descrita, es que nos planteamos la siguiente pregunta de 

investigación:  

4.1. Pregunta de investigación 

¿Cuál es la frecuencia de hipercloremia durante las primeras 24 h del tratamiento 

de la CAD en el área de urgencias del HGZ No 1 OOAD Aguascalientes?  



31 

 

5. OBJETIVOS  

5.1. Objetivo general  

Determinar la frecuencia de la hipercloremia durante las primeras 24 horas del 

tratamiento de la CAD en el área de urgencias del HGZ No 1 OOAD Aguascalientes.  

5.2. Objetivos específicos  

• Describir las características sociodemográficas de la población con CAD en 

manejo agudo con soluciones parenterales 

• Identificar la clasificación de gravedad en la CAD que presentaron los 

pacientes al ingreso en el área de urgencias, de acuerdo con los siguientes 

parámetros:  LEVE glucosa > 250 mg/dl, pH 7.25 a 7.3, Bicarbonato 15 a 18 

mmol/l, cetonas en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, anión gap > 10 mmol/l, estado mental alerta. 

MODERADA: glucosa 250 mg/dl, pH 7.24 a 7.3, bicarbonato 10 a 15 mmol/l, 

cetonas en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, anión gap > 12, estado mental alerta o 

somnoliento. SEVERA: glucosa > 250 mg/dl, pH < 7, bicarbonato < 10 mmol/l, 

cetonas en suero u orina (prueba de nitroprusiato) positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, anión gap > 12, estado mental estupor/coma 

• Identificar niveles séricos de cloro, al ingreso y de control a las 24 horas de 

inicio de tratamiento de la CAD 

• Determinar porcentaje de soluciones parenterales indicadas al inicio y 

mantenimiento en el manejo de la CAD 

• Determinar la frecuencia de hipercloremia durante las primeras horas del 

tratamiento, considerando un cloro sérico mayor > 110 mEq/L. 

6.      HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

Debido al diseño del estudio, no requiere establecer una hipótesis de investigación 
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7.      MATERIALES Y MÉTODOS  

7.1. Tipo de estudio:  

Observacional. 

7.2. Diseño del estudio:  

Descriptivo, de corte transversal.  

7.3. Sede del estudio:  

HGZ #1 “Dr. José Luis Ávila Pardo”, IMSS, OOAD Aguascalientes. 

7.4. Universo de trabajo:  

Pacientes adultos, derechohabientes del IMSS, que recibieron atención médica en 

el Servicio de Urgencias del HGZ #1 “Dr. José Luis Ávila Pardo”, IMSS, OOAD 

Aguascalientes, para el tratamiento de CAD. 

7.5. Población de estudio: 

Pacientes mayores de 18 años, derechoabientes del IMSS, atendidos en el periodo 

del 1 de enero al 31 de diciembre de 2024 en el Servicio de Urgencias del HGZ #1 

“Dr. José Luis Ávila Pardo”, IMSS, OOAD Aguascalientes, por CAD. 

7.6. Determinación del tamaño de muestra: 

Se utilizó la fórmula para el cálculo de tamaño muestral para determinación de una 

proporción utilizando la información derivada de la guía de práctica clínica para 

manejo de la CAD así como de la información por las guías ADA, en 2018, donde 

se observó la frecuencia del riesgo de Hipercloremia fue de 3%, con una seguridad 

del 95%, una precisión de 5%, y un porcentaje de pérdidas de 5%. Se requieren 91 

pacientes.  

7.7. Tipo de muestreo: 

No aleatorizado, de casos consecutivos.   
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7.8. Criterios de selección de los participantes 

7.8.1. Criterios de inclusión:  

o Paciente de edad igual o mayor a 18 años con CAD atendidos en el 

área de urgencias en el HGZ01 IMSS Aguascalientes con expediente 

electrónico en el Programa Hospitalario del Ecosistema Digital en 

Salud (PHEDS).  

7.8.2. Criterios de exclusión: 

o Embarazadas 

o Pacientes que soliciten su alta voluntaria, trasladados a otro hospital 

o que se haya iniciado manejo en otra unidad de atención. 

7.8.3. Criterios de eliminación:  

o Pacientes con expediente que no contenga la información completa 

del instrumento de recolección de datos. 

7.9. Definición y operacionalización de las variables del 

estudio. 

La tabla 1 muestra la operacionalización de las variables de este estudio, incluidas 

las potenciales variables intervinientes. 

Tabla 1. Definición de variables 

Nombre de la variable Definición conceptual Definición operacional 

Hipercloremia La hipercloremia es una 

alteración electrolítica 

frecuente que se asocia a 

una serie de distintos 

trastornos clínicos (22). 

La hipercloremia (definida 

como cloro mayor > 110 

mEq/L)(3)  

Gravedad de la 

cetoacidosis diabética 

CAD Leve: glucosa > 250 

mg/dl, pH 7.25 a 7.3, 

CAD Leve: glucosa > 250 

mg/dl, pH 7.25 a 7.3, 
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Bicarbonato 15 a 16 

mmol/l, cetonas en suero u 

orina (prueba de 

nitroprusiato) positiva, 

beta-hidroxibutirato > 3 

mmol/l, anión gap > 10 

mmol/l, estado mental 

alerta. 

CAD moderada: glucosa 

250 mg/dl, pH 7.24 a 7.3, 

bicarbonato 10 a 15 

mmol/l, cetonas en suero u 

orina (prueba de 

nitroprusiato) positiva, 

beta-hidroxibutirato > 3 

mmol/l, anión gap > 12, 

estado mental alerta o 

somnoliento. 

CAD severa: glucosa > 

250 mg/dl, pH < 7, 

bicarbonato < 10 mmol/l, 

cetonas en suero u orina 

(prueba de nitroprusiato) 

positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, 

anión gap > 12, estado 

mental estupor/coma. 

cruces (++) o mayor 

estado de conciencia: 

Alerta o somnolencia (10) 

Bicarbonato 15 a 16 

mmol/l, cetonas en suero u 

orina (prueba de 

nitroprusiato) positiva, 

beta-hidroxibutirato > 3 

mmol/l, anión gap > 10 

mmol/l, estado mental 

alerta. 

CAD moderada: glucosa 

250 mg/dl, pH 7.24 a 7.3, 

bicarbonato 10 a 15 

mmol/l, cetonas en suero u 

orina (prueba de 

nitroprusiato) positiva, 

beta-hidroxibutirato > 3 

mmol/l, anión gap > 12, 

estado mental alerta o 

somnoliento. 

CAD severa: glucosa > 

250 mg/dl, pH < 7, 

bicarbonato < 10 mmol/l, 

cetonas en suero u orina 

(prueba de nitroprusiato) 

positiva, beta-

hidroxibutirato > 3 mmol/l, 

anión gap > 12, estado 

mental estupor/coma. 

cruces (++) o mayor 

estado de conciencia: 

Alerta o somnolencia (10) 



35 

 

Glucosa en sangre Es la cantidad de glucosa 

que se encuentra en el 

torrente sanguíneo. (27) 

(28,29) 

Se mide entre 70-

110mg/dl. (30) 

Cuerpos cetónicos en 

orina 

Presencia de cetonas, o 

cuerpos cetónicos, en la 

orina 

el acetona, el acetoacetato 

y el β-hidroxibutirato. (31) 

Cetonas plasmáticas Presencia de cetonas o 

cuerpos cetónicos en 

sangre. (30) 

El acetoacetato: es el 

primero que se origina 

durante el metabolismo de 

las grasas. 

El beta-hidroxibutirato: se 

crea a partir del 

acetoacetato. Se trata del 

cuerpo cetónico 

predominante en los casos 

graves de cetoacidosis 

diabética. 

La acetona: es un 

producto que se forma 

espontáneamente a partir 

del acetoacetato.(31)  

Acidosis metabólica Afección que se produce 

cuando hay aumento de 

ácido en líquidos 

corporales (32) 

Desequilibrio acido base 

en la sangre a causa 

principalmente de; riñones 

no estén equilibrando los 

ácidos o eliminándolos en 

cantidad suficiente; o que 
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el organismo esté 

produciendo demasiado 

ácido. (33) 

Acidosis hiperclorémica La acidosis hiperclorémica 

es la consecuencia de una 

acidosis metabólica en 

donde los riñones 

reabsorben cloruro (Cl −) 

en lugar de bicarbonato 

HCO 3 −(5) 

Trastorno del estado 

ácido-base generalmente 

iatrogénico 

sea el disparador de 

respuesta inflamatoria 

sistémica.(5) 

Brecha aniónica Es una medida de la 

diferencia entre los 

electrolitos con carga 

positiva y los electrolitos 

con carga negativa en la 

sangre. También conocida 

como Anión GAP.(34) 

Su valor normal oscila 

entre 8 y 12 mEq/l. Es 

interesante conocer su 

valor en los trastornos del 

equilibrio ácido-base.(34) 

Bicarbonato Bicarbonato sérico 

(HCO3-)  electrolito, ion 

cargado negativamente 

para mantener el equilibrio 

ácido-base (pH) Los 

niveles normales de 

bicarbonato son los 

siguientes: entre 22 y 32 

mmol/l en adultos   

Bicarbonato sérico 

(HCO3-)  electrolito, ion 

cargado negativamente 

para mantener el equilibrio 

ácido-base (pH) Los 

niveles normales de 

bicarbonato son los 

siguientes: entre 22 y 32 

mmol/l en adultos   

Líquidos intravenosos 

iniciales 

Solución 

isotónica/hipotónica, con 

Fluidoterapia inicial que 

puede ser cristaloides: 
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lo que se inicia el 

tratamiento de la CAD de 

acuerdo con los algoritmos 

terapéuticos.(35) 

soluciones minerales / 

Isotonicos de tonacidad 

igual al plasma / 

quilibrados balanceados. 

(35) 

Líquidos intravenosos en 

24 horas 

Soluciones referidas como 

iniciales y 

complementarias al 

manejo de una patología 

en las primeras 24hrs de 

tratamiento. (36)  

Fluidoterapia inicial que 

puede ser cristaloides: 

soluciones minerales / 

Isotonicos de tonacidad 

igual al plasma / 

quilibrados 

balanceados.(35) 

Reposición de electrolitos Manejo endovenoso que 

se realiza para corregir las 

pérdidas de agua y 

electrolitos en sangre para 

mantener el equilibrio 

ácido base.(37) 

Tratamiento que restituye 

los niveles normales de 

electrolitos y agua en el 

cuerpo corresponde a Na 

K Cl Ca Mg P. (37) 

 

Tabla 2. Operacionalización de las variables del estudio 

Nombre de 

la variable 

Código de la 

variable 

Tipo de 

variable 
Indicador 

Escala de 

medición 

Análisis 

estadístico 

Hipercloremi

a 

HIPERCL Cualitativa 1) No (cloro 

sérico mayor 

<110 mEq/L 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 
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2) Sí (cloro 

sérico mayor 

>110 mEq/L) 

Cloro sérico CLORO Cuantitativ

a 

mEq/L Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Cloro sérico 

24hrs de 

inicio de 

tratamiento 

CLORO_24

HRS 

Cuantitativ

a 

mEq/L Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Gravedad 

de la 

cetoacidosis 

diabética 

CAD_GRAV Cualitativa 1) Leve 

2) Moderada 

3) Severa 

Ordinal Porcentajes 

y 

proporcione

s 

Edad EDAD Cuantitativ

a 

Años Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Sexo SEXO Cualitativa 1) Hombre 

2) Mujer 

Nominal Porcentajes 

y 
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proporcione

s 

Glucosa en 

sangre 

GLUCOSA Cuantitativ

a 

mg/dL Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Cuerpos 

cetónicos en 

orina 

CU_CETO Cuantitativ

a 

  Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Cetonas 

plasmáticas 

CETONAS Cualitativa 1) No 

2) Sí 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 

Acidosis 

metabólica 

ACID_MET Cualitativa 1) No 

2) Sí 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 

Acidosis 

hiperclorémi

ca 

ACID_CLO

R 

Cualitativa 1) No 

2) Sí 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 
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Brecha 

aniónica 

BRE_ANIO Cuantitativ

a 

 Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Bicarbonato BI_CAR Cuantitativ

a 

mmol/l Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Líquidos 

intravenoso

s iniciales 

IV_INICIO Cualitativa 1) Solución 

hipotónica 

2) Solución 

isotónica 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 

Tipo de 

solución 

inicial 

TSOL_INICI

AL 

Cualitativa 1) Sol salina 

0.9% 

2) Solución 

Hartmann 

3) Ringer 

simple 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 

Tipo de 

solución 

final 

TSOL_FINA

L 

Cualitativa 1) Sol salina 

0.9% 

2) Solución 

Hartmann 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 
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3) Ringer 

simple 

Líquidos 

intravenoso

s en 24 

horas - 

Isotónicos 

IVISO_24 Cuantitativ

a 

mL Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Líquidos 

intravenoso

s en 24 

horas - 

Hipotónicos 

IVHIPO_24 Cuantitativ

a 

mL Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Proporción 

de los 

líquidos 

intravenoso

s en 24 

horas  

IV_PORC Cuantitativ

a 

% de solución 

hipotónica 

% de solución 

isotónica 

Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Reposición 

de 

electrolitos 

en 24 horas 

– Na 

IVNA_24H Cuantitativ

a 

mL o mEq Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 
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Reposición 

de 

electrolitos 

en 24 horas 

– K 

IVK_24H Cuantitativ

a 

mL o mEq Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Reposición 

de 

electrolitos 

en 24 horas 

– Ca 

IVCA_24H Cuantitativ

a 

mL o mEq Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Reposición 

de 

electrolitos 

en 24 horas 

– P 

IVP_24H Cuantitativ

a 

mL o mEq Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Reposición 

de 

electrolitos 

en 24 horas 

– Mg 

IVMG_24H Cuantitativ

a 

mL o mEq Escala Media ± 

desviación 

estándar; 

mediana 

(intervalo 

intercuartil) 

Destino del 

paciente 

DEST_PAC Cualitativa 1) Alta 

domicilio 

Nominal Porcentajes 

y 

proporcione

s 
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2) 

Hospitalizació

n 

3) UCI 

4) Defunción 

5) Alta 

voluntaria 

 

7.10. Descripción general del estudio. 

En este protocolo se habló sobre los temas relacionados con el manejo en el área 

de urgencias de la CAD que corresponde de acuerdo con la guía de atención de la 

ADA, sobre el uso de protocolos de actuación, la infusión de grandes cantidades de 

líquidos intravenosos, así como, la administración de insulina, lo que conlleva a 

presentar factores de riesgo para desarrollar algunas complicaciones relacionadas 

al manejo. 

Se solicitó la evaluación de este protocolo por el Comité Local de Ética en 

Investigación y el Comité Local de Investigación en Salud No. 101 en el HGZ #1. 

OOAD Aguascalientes del IMSS.  

Previa autorización por los Comités correspondientes, el médico residente a cargo 

de este estudio de investigación realizó la búsqueda por medio del expediente 

electrónico de la plataforma PHEDS pacientes que ingresan al área de urgencias 

con diagnóstico de CAD, incluyendo pacientes que se registran en con sospecha 

diagnostica bajo los diagnósticos de diabetes mellitus descontrolada / 

descompensada / con complicaciones, en el periodo comprendido del 1 de enero al 

31 de diciembre de 2024. 
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7.11. Procedimientos. 

La recolección de la información y desarrollo de la base de datos la realizó el médico 

residente de la especialidad de Urgencias Médico Quirúrgicas, investigador 

asociado del estudio. En el análisis de información de los pacientes se realizó 

durante el turno matutino y vespertino en el HGZ #1 OOAD Aguascalientes del 

IMSS. Se revisaron estudios de laboratorio por medio de las plataformas de 

laboratorio con las que cuenta el IMSS para realizar el registro correspondiente en 

el instrumento creado para este fin. Se revisaron los expedientes electrónicos en 

búsqueda de datos socio demográficos, comorbilidades, datos gasométricos y 

electrolitos séricos, mismos que serán registrados en el instrumento diseñado con 

este fin (Anexo 1). 

7.12. Procesamiento de datos.  

Los datos fueron recolectados en el instrumento diseñado para este fin, 

posteriormente fueron ingresados y analizados en el programa estadístico SPSS 

versión 28 (SPSS Statistics Software, IBM Corp). El análisis de los datos obtenidos 

estuvo a cargo del Alumno Tesista, supervisado por la Investigadora Responsable 

y validado por el Asesor Clínico. Posterior a ello, se redactó el escrito final, que fue 

presentado ante las autoridades conducentes. 

7.13. Plan de análisis estadístico 

Para el análisis estadístico se utilizó lo siguiente: 

• Distribución de los datos. 

o Kolmogórov-Smirnov para determinar si la distribución de datos es 

paramétrica o no paramétrica. 

• Estadística descriptiva. 

o Media y desviación estándar, en caso de tratarse de una variable 

cuantitativa continua y/o con una distribución paramétrica de los datos. 

o Mediana e intervalo intercuartil, en caso de tratarse de una variable 

cuantitativa discreta y/o con una distribución no paramétrica de los 

datos. 
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o Porcentajes y proporciones, en caso de las variables cualitativas. 

 

7.14. Aspectos Éticos  

Este estudio se apega al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud, y los principios de la Asamblea Médica de Helsinki de 

1964 y su actualización de 2024. (38,39) 

De acuerdo con el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud, es fundamental respetar la dignidad, derechos y 

bienestar de las personas en cualquier investigación. Se protege la privacidad de 

los participantes y solo serán identificados y colectados los datos necesarios para 

el desarrollo de este estudio. Dado que es una investigación con colección 

retrospectiva de datos provenientes del expediente electrónico, esta investigación 

es considerada sin riesgo. Ante ello, se solicitó al Comité de Ética en Investigación, 

la dispensa en la obtención del consentimiento informado (Anexo B). Se cuenta con 

la autorización de la Dirección Médica, para la realización de este estudio (Anexo 

C). 

Las instituciones de salud que realicen investigaciones con personas deben tener 

un Comité de Ética, (40) que se encarga de proteger la dignidad, derechos, 

seguridad y bienestar de los participantes. Este protocolo fue presentado al Comité 

Local de Ética para la Investigación en Salud y al Comité Local de Investigación en 

Salud No. 101 del IMSS para su aprobación.  

El beneficio de este estudio es significativo y el riesgo es mínimo. Los resultados 

obtenidos podrían ser utilizados para conocer la frecuencia de presentación de la 

hipercloremia como una complicación aguda del manejo de la CAD, además nos 

permite evaluar el pronóstico en el tratamiento, trabajando directamente los factores 

que contribuyen a la aparición de esta entidad. Los datos se mantendrán 

confidenciales y solo los investigadores del proyecto tendrán acceso a la 

información personal. 
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Este estudio fue realizado por personal calificado y con experiencia. El alumno 

tesista del Departamento de Urgencias Residente de Tercer año de la Especialidad 

en Medicina de Urgencias por la Universidad de Aguascalientes. Coordinación de 

Educación e Investigación en Salud. HGZ #1. OOAD Aguascalientes. IMSS se 

encargó del muestreo. La tesis fue dirigida por una Nutrióloga Clínica con más de 

18 años de experiencia institucional, adscrita al HGZ #1 del IMSS en 

Aguascalientes, quien además cuenta con la experiencia necesaria para la 

Dirección de Tesis y la publicación de resultados en revistas nacionales e 

internacionales. En la parte de asesoría clínica se encuentra el Investigador 

Asociado Médico Especialista en Urgencias. Departamento Clínico de Medicina de 

Urgencias del HGZ #1. OOAD Aguascalientes. IMSS, quien cuenta con experiencia 

clínica para llevar a cabo. 

7.15. Recursos, financiamiento y factibilidad  

7.15.1. Recursos humanos 

La tabla 3 muestra los recursos humanos que participaron en este estudio 

Tabla 3. Recursos Humanos 

 

Nombramiento 
Función en el 

proyecto 
Adscripción 

Formación 

académica y 

capacitación 

Participación en 

el proyecto 

Nutriólogo 

Clínico 

Especializado 

Asesora 

metodológica 

y clínica. 

Directora de 

Tesis 

HGZ #1. 

OOAD 

Aguascaliente

s 

Investigador 

Asociado B. 

Lic. En 

Nutrición.  

Doctora en 

Ciencias 

Médicas 

Dirección, 

supervisión del 

desarrollo del 

proyecto, 

análisis de 

datos. Revisión 
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del protocolo y 

documento final 

Residente de 

Tercer año, 

especialidad en 

Medicina de 

Urgencias por la 

Universidad 

Autónoma de 

Aguascalientes. 

Alumno 

tesista  

HGZ #1. 

OOAD 

Aguascaliente

s. IMSS. 

 

Licenciado en 

Medicina. 

Redacción del 

Protocolo. 

Revisión de 

expedientes de 

estudio. 

Análisis de 

datos 

Redacción del 

documento final 

de tesis 

Especialista en 

Urgencias 

Médico 

Quirúrgicas 

Asesor 

clínico, 

investigador 

asociado 

HGZ #1. 

OOAD 

Aguascaliente

s. IMSS. 

 

Médico no 

familiar, 

especialista en 

urgencias 

Médico 

Quirúrgicas 

Investigador 

asociado. 

Revisión clínica 

del protocolo 

 

7.15.2. Recursos físicos: 

HGZ #1 OOAD Aguascalientes. IMSS. 

7.15.3. Recursos materiales: 

 Fotocopias del instrumento de captación de información, lapiceros, borradores y 

lápices; equipo de cómputo, servicio de internet, memoria USB, impresora, tinta de 

impresora, hojas blancas, carpetas, paquetes estadísticos. 
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7.15.4. Financiamiento:  

No requierió de financiamiento. Las impresiones de los instrumentos de captación 

de la información, los lapiceros, borradores, lápices, equipo de cómputo, servicio de 

internet, memoria USB, impresora, tinta de impresora, hojas blancas, carpetas, 

paquetes estadísticos fueron proporcionados por los investigadores. 

7.15.5. Factibilidad: 

El estudio es factible, ya que el hospital sede es un centro de atención de segundo 

nivel que cuenta con el personal capacitado con experiencia necesaria para llevar 

a cabo el manejo de CAD en forma aguda en todas las condiciones de presentación, 

así como, recursos materiales necesarios para la atención del padecimiento y tiene 

la afluencia necesaria de usuarios que requieren atención para la patología objetivo 

de estudio y manejo de forma aguda, No requirió financiamiento, ya que los insumos 

utilizados fueron aportados por los investigadores.  
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Tabla 4. Cronograma de actividades  

 

 2024 2025 

  N D E F M A M J J A S O N D 

Elaboración del 

protocolo de 

investigación 

              

Solicitud de aprobación 

del proyecto de 

investigación por CLIS y 

CLEI 

              

Recolección de datos                

Análisis de información                

Redacción del escrito 

final 
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8. RESULTADOS 

Se identificaron 143 expedientes clínicos, de los cuales 39 fueron descartados por 

encontrarse duplicados y 10 no cumplieron con el criterio de edad mínima 

establecido en el protocolo de estudio. En este apartado, se presenta la información 

de 94 pacientes atendidos en el área de urgencias del HGZ No. 1 del IMSS 

Aguascalientes que reunieron los criterios de selección, en los cuales el 73.4% 

(n=69) correspondió al sexo femenino y el 26.6% (n=25) al sexo masculino. La edad 

se presenta con una mediana de 55 años (IIC: 40 – 67.25), con un valor mínimo de 

18 y un máximo de 88 años.   

 

8.1. Características clínicas de los pacientes 

En cuanto las características clínicas de la población, la clasificación de gravedad 

de la CAD al ingreso en el área de urgencias, los pacientes fueron categorizados en 

leve, moderada o severa conforme a los criterios clínicos y bioquímicos establecidos 

en el protocolo del estudio. De los 94 pacientes analizados, el 41.5% (n= 39) 

presentaron CAD leve, el 29.8% (n= 28) fue moderada y el 28.7% (n= 27) fue severa. 

El resto de las variables clínicas se muestran en la tabla 5. 

Tabla 5. Variables bioquímicas 

Variable Categoría Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Cetoacidosis 
Sí 94 100 

No 0 0 

Hipercloremia 
Sí 19 20.2 

No 75 79.8 

Acidosis metabólica 
Sí 94 100 

No 0 0 



51 

 

Tabla 5. Variables bioquímicas 

Variable Categoría Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Acidosis hiperclorémica 
Sí 6 6.4 

No 88 93.6 

Cuerpos cetónicos en orina 
Sí 90 95.7 

No 4 4.3 

Brecha aniónica 
Elevada 61 64.9 

Normal 33 35.1 

 

En relación a las características bioquímicas mostrados se destaca una mediana en 

la glucemia de 364 mg/dL, bicarbonato sérico de 12.45 mEq/L, cloro sérico inicial 

de 96 mEq/L y cloro sérico final de 102 mEq/L. La información completa se refleja 

en la tabla 6. 

Tabla 6. características bioquímicas 

Parámetro N válido Mínimo Máximo 
Percentil 

25 

Mediana 

(P50) 

Percentil 

75 

Glucosa (mg/dL) 94 170 1512 364.25 473 625 

Bicarbonato (mEq/L) 94 0 18 7.33 12.45 16.2 

Cloro sérico inicial 

(mEq/L) 
94 79 108 93.75 96 99 

Cloro sérico a las 24 hrs 

(mEq/L) 
94 89 122 99 102 108.25 
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8.2. Hipercloremia 

La presencia de hipercloremia a las 24 horas se observó en 19 pacientes (20.2%) 

desarrollaron hipercloremia durante las primeras 24 horas de tratamiento, mientras 

que 75 pacientes (79.8%) no presentaron esta alteración. 

Lor valores de cloro sérico al ingreso fueron una mediana de 96 mE/L (IIC: 93.75 – 

99), y a las 24 horas de 102 mEq/L (ICC: 99 – 108.25). El aumento en la mediana 

es de 6 mEq/L durante las primeras 24 horas del manejo de la CAD.  

8.3. Porcentaje de soluciones parenterales indicadas 

El cambio observado de la hipercloremia durante las primeras 24 horas del manejo 

de la CAD, puede atribuirse al uso de grandes volúmenes de soluciones isotónicas 

(NaCl al 0.9%), que presentaron una mediana de administración de 3,800 mL en 24 

horas, con valores máximos de hasta 8,300 mL.  

En la fase inicial, la solución salina al 0.9% (NaCl al 0.9%) fue la más utilizada, 

administrada en 73 pacientes (77.7%), mientras que 21 pacientes (22.3%) 

recibieron solución Hartmann o Ringer Lactato. Este patrón refleja la práctica 

habitual de iniciar la reanimación con soluciones cloradas isotónicas para restaurar 

el volumen intravascular y mejorar la perfusión tisular. 

En la fase final del tratamiento, se observó un cambio en la elección de fluidos: 46 

pacientes (48.9%) continuaron con solución salina al 0.9%, mientras que 48 

pacientes (51.1%) fueron cambiados a solución Hartmann.  

8.4. Resultados de la reposición intravenosa de electrolitos en 

24 horas 

En la cohorte de 94 pacientes, se identificó que durante las primaras 24 horas de 

atención en urgencias, la reposición Potasio (K) mostró una mediana de 40 mEq/L 

(IIC: 0 – 80), la reposición de calcio fue de 20 mL (IIC: 0 - 0) Mientras que el sodio 

y fósforo no se realizó su reposición en ningún paciente. 
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9. DISCUSION. 

En este estudio se analizaron 94 pacientes con diagnóstico de cetoacidosis 

diabética (CAD) atendidos en el área de Urgencias del HGZ No. 1 de 

Aguascalientes, con el objetivo de determinar la frecuencia y las características de 

la hipercloremia durante las primeras 24 horas de tratamiento.  

En nuestro estudio, la presencia de hipercloremia a las 24 horas se observó en 19 

pacientes (20.2%), lo cual sugiere que un porcentaje relevante de pacientes 

desarrolló hipercloremia durante las primeras 24 h de manejo. Valores inferiores son 

reportados por Goad et al., en su estudio, 52 de 102 adultos (51 %) presentaron 

valores elevados de cloro sérico. El aumento del cloro sérico puede interpretarse 

como un marcador de que la administración de líquidos —posiblemente solución 

salina al 0.9 % u otros fluidos con alta carga de cloro— contribuye a la elevación de 

los niveles séricos. Dado que Goad et al. (3) muestran que la hipercloremia se 

asocia con mayor tiempo de resolución de la CAD, mayor riesgo de lesión renal 

aguda y estancia hospitalaria prolongada es probable que el incremento observado 

en esta cohorte tenga también relevancia clínica y pronóstica. En cuanto al cloro 

sérico, se observó un incremento significativo en las primeras 24 horas: el valor 

inicial mediano fue de 96 mEq/L, elevándose a 102 mEq/L a las 24 horas. Este 

aumento es consistente con la hipercloremia de dilución, un fenómeno descrito con 

frecuencia en el tratamiento de la CAD cuando se utilizan soluciones isotónicas de 

cloruro de sodio (NaCl al 0.9%) como parte principal de la rehidratación. 

El análisis de líquidos intravenosos administrados demuestra que los pacientes 

recibieron un volumen mediano de 3.8 L de soluciones isotónicas durante las 

primeras 24 horas, mientras que el uso de líquidos hipertónicos e hipotónicos fue 

prácticamente nulo. Este patrón de manejo refleja el protocolo estándar inicial de la 

CAD, donde la rehidratación agresiva con solución salina isotónica es prioritaria 

para restaurar la perfusión y corregir el déficit de volumen. Sin embargo, la 

consecuencia bioquímica de esta práctica es un aumento en el cloro sérico, como 

se evidenció en este estudio. La literatura reporta que la hipercloremia inducida por 

solución salina puede contribuir a una acidosis metabólica hiperclorémica en fases 
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posteriores del tratamiento, lo que podría prolongar la recuperación del equilibrio 

ácido-base. Estudios previos Sánchez Díaz et al., 2017, Wesley et al 2018 (38)(7) 

han sugerido que el uso de soluciones balanceadas (como Ringer lactato o Plasma-

Lyte) reduce la incidencia de hipercloremia y acelera la resolución de la acidosis, 

sin comprometer la seguridad del paciente. Respecto a la reposición electrolítica, el 

potasio fue el principal ion suplementado (mediana 40 mEq/24h), lo cual es 

coherente con el desplazamiento intracelular del potasio durante el tratamiento con 

insulina. La reposición de otros electrolitos (calcio, fósforo, magnesio) fue escasa, 

probablemente porque sus alteraciones fueron menos significativas o porque su 

corrección no se consideró prioritaria en las primeras horas. 

El empleo casi exclusivo soluciones isotónicas (NaCl al 0.9%) genera un aporte 

elevado de cloruro, que supera la capacidad renal inicial de compensación, 

especialmente en pacientes con deshidratación severa o deterioro de la función 

renal (41). Al correlacionar ambos parámetros (volumen de isotónicos y cambio de 

cloro sérico), se evidencia una relación directa: a mayor volumen de líquidos 

isotónicos administrados, mayor incremento en los niveles séricos de cloro. Esto 

concuerda con la fisiopatología descrita en  la literatura por Xue, Ming 2019 y 

Abdulal et al 2025 (42,43), el uso prolongado de NaCl al 0.9% puede inducir acidosis 

metabólica hiperclorémica, un fenómeno iatrogénico que puede retrasar la 

corrección del pH sanguíneo, incluso cuando la cetosis ya ha sido resuelta. 

En relación a líquidos hipotónicos el volumen administrado varió entre 0 mL y 2,050 

mL, con percentiles 25, 50 y 75 iguales a 0 mL, lo que indica que la mayoría de los 

pacientes no recibieron soluciones hipotónicas. En los casos en que se emplearon, 

la solución glucosada fue la principal, utilizada como parte del manejo de transición 

(“traslape”) durante la resolución de la cetoacidosis diabética, conforme a las 

recomendaciones de la ADA. Dichas guías sugieren la administración de soluciones 

glucosadas al 5% o 10% una vez que la glucemia plasmática desciende a 

aproximadamente 200 mg/dL (11.1 mmol/L), con el objetivo de permitir la 

continuación de la infusión de insulina intravenosa y evitar hipoglucemia, mientras 

se completa la corrección de la cetosis y la normalización del anión GAP. 
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La distribución de los volúmenes evidencia una predominancia del uso de líquidos 

isotónicos, mientras que el empleo de soluciones hipertónicas e hipotónicas fue 

escaso o nulo en la mayoría de los casos. Este patrón concuerda con las 

recomendaciones actuales de manejo de fluidoterapia en pacientes hospitalizados 

o críticos, donde se priorizan soluciones isotónicas (como el NaCl 0.9 % o Ringer 

Lactato) para evitar alteraciones osmóticas o electrolíticas significativas. (44) 

En referencia a la reposición intravenosa de electrolitos, en la cohorte de 94 

pacientes se identificó que el potasio y el calcio fueron los electrolitos de mayor 

frecuencia en su reposición, mientras que no se administró reposición intravenosa 

de sodio y fósforo a ningún paciente. En general, la distribución de la reposición fue 

tendiente a nula para todos los electrolitos, lo que sugiere que la necesidad de 

suplementación intravenosa fue limitada y principalmente dirigida a la corrección de 

hipopotasemia. 

Las glucemias elevadas (mediana 473 mg/dL, rango 170–1512 mg/dL) confirman el 

estado hiperglucémico severo característico del cuadro. Este resultado coincide con 

lo reportado en la revista académica de Messina and Cols 2025 (45), que describe 

a la cetoacidosis diabética como un cuadro caracterizado por niveles marcadamente 

elevados de glucosa, derivados del déficit absoluto o relativo de insulina. La 

hiperglucemia acentuada promueve la diuresis osmótica, la deshidratación y los 

desequilibrios hidroelectrolíticos propios de estos pacientes, entre ellos la 

hipercloremia inducida por el uso de soluciones isotónicas. En este contexto, la 

magnitud de la hiperglucemia inicial no solo representa un indicador de la severidad 

metabólica del episodio, sino que también puede condicionar las estrategias 

terapéuticas y la evolución clínica durante las primeras horas de manejo.   

El bicarbonato sérico inicial presentó valores bajos (mediana 12.45 mEq/L), lo cual 

concuerda con la acidosis metabólica típica de la CAD. Este hallazgo refleja el grado 

de descompensación metabólica asociado al acúmulo de cuerpos cetónicos, 

producto de la oxidación incompleta de los ácidos grasos en ausencia de insulina 

suficiente. La disminución del bicarbonato sérico es un marcador directo de la 

severidad del cuadro y constituye uno de los criterios diagnósticos fundamentales 
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de la CAD. Además, los niveles bajos de bicarbonato se correlacionan con 

alteraciones del equilibrio ácido-base que requieren un manejo cuidadoso de la 

reposición de líquidos y electrolitos para evitar complicaciones, como el 

empeoramiento de la acidosis o el desarrollo de hipercloremia iatrogénica durante 

el tratamiento (46).  

El presente estudio fue realizado en el área de urgencias adultos, con criterio de 

inclusión específicos para pacientes de 18 años o más, las muestran recabadas 

evidencian que los pacientes presentaron al ingreso una edad mediana de 55 años, 

lo que sugiere que la CAD en esta población no es exclusiva de pacientes jóvenes 

o con diabetes tipo 1, sino que puede afectar también a adultos mayores con 

diabetes tipo 2 como lo muestra el estudio de cohorte realizado por Davis y Davis 

2020 (47) donde tiene como resultado que la incidencia global de cetoacidosis 

diabética (CAD) confirmada/probable (IC del 95 %) fue de 35,6 (23,0 a 52,6) por 10 

000 personas-año (178,6 [85,7 a 328,5] por 10 000 personas-año para la diabetes 

tipo 1, 13,3 [5,7 a 26,1] por 10 000 personas-año para la diabetes tipo 2, 121,5 [33,1 

a 311,0] por 10 000 personas-año para la diabetes autoinmune latente del adulto 

[LADA] y 446,5 [92,1 a 1304,9] por 10 000 personas-año para la diabetes 

secundaria.  

En nuestra cohorte, observamos una mayor proporción de casos femeninos de 

cetoacidosis diabética (CAD). Este hallazgo podría reflejar diferencias en la 

prevalencia de diabetes mellitus (DM) o en los factores de riesgo asociados al 

desarrollo de CAD en el sexo femenino. Sin embargo, este resultado no coincide 

con lo descrito en algunos estudios nacionales e internacionales. Por ejemplo, el 

análisis de 642 431 pacientes hospitalizados por CAD entre 2016‑2020 llevado a 

cabo por Ahsan et al. encontró que el 46.5 % eran mujeres y el 53.5 % hombres, es 

decir, un ligero predominio masculino.(48). En comparación, nuestra muestra 

presenta el patrón inverso (mayor proporción de mujeres). Esta discrepancia podría 

deberse a varios factores: primero, diferencias demográficas o de perfil de paciente 

(por ejemplo, edad, tipo de diabetes, comorbilidades) entre nuestra población y la 

población incluida en el estudio de Ahsan et al. Segundo, podría haber variaciones 



57 

 

en los factores precipitantes de CAD (como incumplimiento del tratamiento, 

infecciones, uso de inhibidores SGLT2 u otros fármacos) los cuales podrían 

distribuirse de forma diferente entre los sexos en nuestro contexto local. Tercero, 

aspectos relacionados con la atención médica, acceso al servicio, educación 

sanitaria o retraso en el diagnóstico también pueden influir: por ejemplo, si las 

mujeres en nuestra población acceden más frecuentemente al servicio de urgencias 

o presentan síntomas más agudos, esto podría sesgar la proporción. 

Finalmente, es posible que en nuestra población las mujeres tengan una mayor 

carga de DM mal controlada, mayor prevalencia de factores de riesgo (como 

obesidad, hipertensión, dislipidemia) o una distinta conducta en cuanto a 

tratamiento (omisión de insulina, diferencias hormonales, etc.) que favorezca la 

aparición de CAD. En consecuencia, aunque el hallazgo difiere del patrón 

predominante descrito en la literatura, aporta evidencia de que la distribución de la 

CAD por sexo puede variar según el contexto clínico y demográfico, lo cual resalta 

la importancia de considerar las particularidades locales al diseñar estrategias de 

prevención y detección temprana.  

En conjunto, los hallazgos de este estudio demuestran que la hipercloremia es un 

fenómeno frecuente durante el tratamiento inicial de la CAD, asociado directamente 

con el uso de grandes volúmenes de soluciones isotónicas. Si bien este aumento 

del cloro suele ser transitorio, su magnitud podría influir en la evolución metabólica 

y en la duración del tratamiento hospitalario.  

Entre las fortalezas del estudio destacan la muestra completa y representativa, la 

disponibilidad de parámetros clínicos clave y la información detallada sobre el 

manejo intravenoso. Por otro lado, se reconoce como limitación el enfoque 

descriptivo y la falta de seguimiento a largo plazo, así como la ausencia de registro 

de otros electrolitos relevantes y la variabilidad observada en la reposición de 

líquidos. En conjunto, los hallazgos aportan información valiosa sobre la 

presentación clínica y el manejo inicial de la CAD en adultos atendidos en urgencias, 

ofreciendo referencias prácticas que podrían contribuir a la optimización de 

protocolos terapéuticos. 
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10. CONCLUSIÓN. 

En esta cohorte de 94 pacientes con cetoacidosis diabética tratados en el área de 

urgencias, la frecuencia de hipercloremia en las primeras 24 horas de tratamiento 

fue del 24%. El cloro sérico en las primeras 24 horas pasó de 96 a 102 mEq/L, 

evidenciando la frecuencia elevada de hipercloremia iatrogénica. La administración 

predominante de soluciones isotónicas (NaCl al 0.9%) con un volumen mediano de 

3.8 litros en 24 horas fue el principal factor asociado al incremento del cloro sérico. 

La edad de los participantes varió entre 18 y 88 años, con una mediana de 55 (IIC: 

40 – 67.5) mEq/L, con predominancia del sexo femenino (73.4%): Al ingreso, los 

pacientes presentaron glucemia elevada (mediana 473 mg/dL) y acidosis 

significativa (bicarbonato mediano 12,45 mEq/L). La administración de líquidos 

isotónicos fue la estrategia más frecuente, con medianas de 3.800 mL en 24 horas, 

mientras que el uso de líquidos hipertónicos fue escaso. 

Estos hallazgos apoyan la necesidad de reevaluar el tipo de soluciones empleadas 

en el manejo inicial de la CAD, considerando el uso de soluciones balanceadas para 

disminuir la incidencia de hipercloremia y sus posibles efectos sobre la acidosis 

metabólica residual. 

Se recomienda realizar estudios prospectivos comparativos que evalúen los 

desenlaces clínicos y metabólicos al utilizar diferentes tipos de soluciones 

intravenosas durante la reanimación inicial de pacientes con cetoacidosis diabética. 
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11. GLOSARIO 

Acidosis metabólica: En el contexto de este estudio, se refiere a la alteración del 

equilibrio ácido–base caracterizada por la disminución del bicarbonato sérico, 

observada en pacientes con cetoacidosis diabética durante su manejo hospitalario. 

Anión gap: Parámetro utilizado en este trabajo para evaluar el tipo de acidosis 

metabólica presente en los pacientes, calculado a partir de los electrolitos séricos 

medidos durante la atención en urgencias. 

Bicarbonato (HCO₃⁻): Electrolito empleado como indicador bioquímico del estado 

ácido–base en los pacientes incluidos en el estudio, cuya disminución refleja la 

severidad de la acidosis metabólica. 

Cetoacidosis diabética (CAD): Condición clínica analizada en esta investigación, 

caracterizada por descontrol metabólico agudo que requiere manejo en el servicio 

de urgencias y que constituye el eje central del presente estudio. 

Cetonemia: Hallazgo bioquímico considerado en el análisis clínico de los pacientes, 

asociado al incremento de cuerpos cetónicos durante el episodio de cetoacidosis 

diabética. 

Cloruro (Cl⁻): Ion evaluado de manera seriada en este estudio para identificar 

cambios relacionados con la reposición de líquidos y el desarrollo de hipercloremia. 

Diabetes mellitus: Enfermedad metabólica de base presente en los pacientes 

incluidos, que constituye el antecedente patológico principal asociado al desarrollo 

de cetoacidosis diabética. 

Diabetes mellitus tipo 2: Tipo de diabetes predominante en la población estudiada, 

asociada a resistencia a la insulina y alteraciones metabólicas que pueden favorecer 

la aparición de CAD. 

Diuresis osmótica: Mecanismo fisiopatológico observado en los pacientes con 

hiperglucemia, que contribuye a la pérdida de líquidos y electrolitos durante la CAD. 
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Equilibrio ácido–base: Estado fisiológico evaluado mediante parámetros 

bioquímicos séricos, cuyo restablecimiento constituye uno de los objetivos del 

tratamiento de la cetoacidosis diabética. 

Hipercloremia: Alteración electrolítica evaluada como variable principal del estudio, 

definida operativamente como un aumento del cloruro sérico durante las primeras 

24 horas del tratamiento de la CAD. 

Hiperglucemia: Condición metabólica presente al ingreso de los pacientes, 

caracterizada por elevación de los niveles de glucosa en sangre. 

Insulina: Tratamiento farmacológico utilizado durante el manejo hospitalario de los 

pacientes con CAD para el control metabólico. 

Iatrogenia: Efecto adverso potencial derivado del tratamiento médico, considerado 

en este estudio en relación con la administración de soluciones intravenosas. 

Líquidos isotónicos: Soluciones intravenosas empleadas en el manejo inicial de 

los pacientes, cuya composición puede influir en las alteraciones electrolíticas 

observadas. 

Resistencia a la insulina: Condición metabólica presente en los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2, relacionada con el desarrollo del descontrol glucémico. 

Solución salina al 0.9 %: Solución utilizada de manera predominante en la 

reposición de líquidos, considerada en el análisis por su contenido de cloruro. 

Urgencias: Servicio hospitalario donde se realizó el manejo inicial y la recolección 

de datos de los pacientes incluidos en el estudio.  
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Anexo A. Instrumento para recolección de información 
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Anexo B. Manual operacional del instrumento de recolección de la 
información 

 

El instrumento de recolección de información se diseñó con dos objetivos, identificar 

pacientes que cumplan criterios de inclusión en el estudio y llevar el seguimiento 

clínico en las 24 hrs que corresponde la temporalidad asignada como periodo de 

observación en este protocolo. De acuerdo con el tipo de estudio, retrospectivo, la 

información se obtiene de la plataforma PHEDS del IMSS. Los datos del encuestado 

serán manejados de manera confidencial.  

Para la aplicación correcta del instrumento es necesario que el tesista encargado 

de recolectar los datos tenga la información clara, para que al llenado no existan 

sesgos subjetivos de llenado. 

Para la aplicación del cuestionario, llenara los siguientes datos: 

Folio: Se escribirá el folio de aplicación del cuestionario, de acuerdo con el siguiente 

formato: número consecutivo de 001 al 200 hasta terminar la muestra requerida por 

este estudio. 

Fecha: Se escribirá la fecha de aplicación del cuestionario, de acuerdo con el 

siguiente formato: 17/03/2025. 

Sexo: se subraya en el rubro masculino o femenino según corresponda. 

Edad: Se pondrá los años cumplidos hasta la fecha en que se aplica el cuestionario, 

ejemplo: 40 años 

Parámetros bioquímicos: Se registra la información obtenida de la página de 

laboratorios utilizada en el IMSS: ejemplo, glucosa: 350mg/dl pH 7.01Bicarbonato 8 

miliequivalentes por litro (mEq/L) Cetonas urinarias: 20 mg/dL 

Severidad: se incluye esta área para clasificar a los pacientes en el grado de 

severidad de la enfermedad, se indica con un círculo sobre el número que 

corresponde de acuerdo a los parámetros bioquímicos registrados. 
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Niveles de cloro: se registra la información de acuerdo con el valor obtenido en 

laboratorios del nivel de cloro sérico y la información que se incluye en la 

herramienta especificando los valores normales de cloro: ejemplo, 112 mEq / L 

Se registra en el área con un círculo sobre el número 1 Hipercloremia o 2 No 

hipercloremia según corresponda 

Mortalidad: se registra con una cruz en Sí o No, si el paciente registrado falleció. 

Anexo B. Solicitud de excepción de la carta de consentimiento informado.  
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Anexo C. Carta de excepción de consentimiento informado 
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Anexo D. Carta de no inconveniencia de la Dirección del Hospital. 
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