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RESUMEN.  

Objetivo: Examinar el efecto de reanimación hídrica con solución NaCl 0.9% en 

pacientes con cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias del hospital general Dr. 

Eduardo Vázquez N. 

 Metodología: se analizaron expedientes de pacientes con cetoacidosis diabética y 

reanimación con solución NaCl 0.9%, identificando características bioquímicas a su 

ingreso y 24 horas posterior a la reanimación hídrica, se identificaron variables 

comparativas entre cetoacidosis y acidosis metabólica hiperclorémica: PH, Bicarbonato, 

Cloro, Sodio, Cloro Corregido, anión Gap, Delta GAP e índice cloro/sodio.  

Resultados: se encontraron 39 pacientes los cuales cumplían con diagnóstico de 

cetoacidosis y fueron sometidos a reanimación hídrica, de los cuales se encuentra una 

incidencia de acidosis metabólica caracterizada por PH por debajo de 7.35 del 64.1%, 

una hipercloremia por cloro corregido de 25.6%, anión gap elevado de 76.8%, un delta 

Gap mayor de 0.4 indicativo para acidosis hiperclorémica de 28.16%, y una relación 

Cloro/Sodio aumentada en el 43,52%. Se analizo con método de Wilcoxon, en los cuales 

se reporta PH <0.001, Bicarbonato (HCO3) <0.001, Cloro <0.001, Sodio <0.001 Cloro 

corregido <0.001, Anión gap < 0.001, Delta GAP < 0.001, índice Cloro/Sodio <0.001.  

Discusión y conclusión: los resultados obtenidos se correlacionan con los mencionados 

en la bibliografía, se relaciona la administración de solución NaCl con la alteración en las 

características bioquímicas posterior a la reanimación. Sin embargo, es necesario ampliar 

el estudio determinando criterios de cetoacidosis diabética resuelta, con acidosis 

hiperclorémica agregada, así como la relación con un grupo de control 
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1 Antecedentes 

1.1 Antecedentes generales 

1.1.1 Definición  

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) representa uno de los trastornos metabólicos 

más extendidos globalmente y su desarrollo se atribuye principalmente a la interacción 

de dos factores principales: la producción insuficiente de insulina por las células B 

pancreáticas y la incapacidad de los tejidos sensibles a la insulina para responder 

adecuadamente a esta hormona. La liberación y función de la insulina deben ajustarse 

con precisión a las necesidades metabólicas(1). Por ende, es esencial que los 

mecanismos moleculares involucrados en la producción y liberación de insulina, así como 

la respuesta tisular a esta hormona, se encuentren rigurosamente regulados. Por lo tanto, 

cualquier disfunción en alguno de estos procesos puede desencadenar un desequilibrio 

metabólico, contribuyendo así a la patogénesis de la DM2(2). 

La cetoacidosis diabética constituye una complicación grave de la diabetes, 

manifestándose cuando hay escasez de insulina en el organismo, resultando en niveles 

elevados de glucosa plasmática y la producción de cetonas. Esta condición representa 

una emergencia médica que requiere atención inmediata, dado que puede dar lugar a 

complicaciones potencialmente mortales, como edema cerebral, síndrome de dificultad 

respiratoria aguda y sepsis(3). Su incidencia está en aumento a nivel mundial, 

especialmente entre niños y adolescentes con diabetes tipo 1. A pesar de los avances en 

la terapia con insulina y la educación del paciente, la cetoacidosis diabética sigue siendo 
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una causa frecuente de hospitalización, vinculada a una notable morbilidad y 

mortalidad(4).  

Para abordar la cetoacidosis diabética severa de manera inmediata, se emplea un 

enfoque multidisciplinario que se centra en corregir desequilibrios de líquidos y 

electrolitos, restaurar la sensibilidad a la insulina y prevenir complicaciones. La atención 

primaria se enfoca en evitar la progresión de la cetoacidosis diabética y reducir el riesgo 

de edema cerebral, una complicación poco común pero potencialmente letal. 

Investigaciones recientes han arrojado luz sobre la fisiopatología de la cetoacidosis 

diabética, incluyendo la deficiencia de insulina, las alteraciones en el metabolismo de la 

glucosa y los desequilibrios ácido-base(5). Los avances tecnológicos y las técnicas de 

monitoreo han mejorado la gestión precisa de los desequilibrios de líquidos y electrolitos, 

la terapia con insulina y otras intervenciones complementarias. A pesar de estos avances, 

el tratamiento de la cetoacidosis diabética grave sigue presentando desafíos 

significativos(6).  

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicación grave y potencialmente letal 

de la diabetes mellitus, caracterizada por una acidosis metabólica con una brecha 

aniónica alta debido a la producción excesiva de cetoácidos a expensas de una 

concentración reducida de bicarbonato sérico. En años recientes, ha habido un enfoque 

significativo en la CAD en pacientes diabéticos, pero se ha prestado menos atención a la 

acidosis relacionada con la hipercloremia(7). Hasta hace poco, se observó que niveles 

elevados de cloruro sérico tenían implicaciones clínicas en la insuficiencia renal después 

de la administración de grandes cantidades de soluciones salinas que contienen cloruro, 

resultando en acidosis metabólica hiperclorémica sin brecha aniónica. Esta condición 
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surge de elevadas concentraciones de cloruro y pérdida de bicarbonato con una brecha 

aniónica normal. Las causas identificadas incluyen factores gastrointestinales, acidosis 

tubular renal y causas exógenas (administración de solución salina normal al 0,9%)(8).  

La solución salina (cloruro de sodio al 0,9%; conocida como "solución salina 

normal") es un cristaloide de uso común, pero su concentración de cloruro es 

considerablemente mayor que la del plasma humano, resultando en un desequilibrio. La 

administración de grandes volúmenes de solución salina puede ocasionar acidosis 

metabólica hiperclorémica(9). 

 

1.3 Fisiopatología 

La fisiopatología que se presenta en un paciente diabético con cetoacidosis resulta 

de una falta total o parcial de insulina, acompañada de un aumento en las hormonas que 

inducen un estado catabólico. Este aumento de hormonas provoca resistencia a la 

insulina, dando lugar a hiperglucemia, hipercetonemia, hiperosmolaridad y desequilibrios 

electrolíticos. Estas hormonas incluyen glucagón, hormona del crecimiento y 

catecolaminas como la epinefrina y la noradrenalina(10). El desencadenante más 

frecuente de la cetoacidosis diabética suele ser una disminución en la actividad de la 

insulina o un aumento en la demanda de esta hormona. Este aumento puede ser 

resultado de la omisión de dosis de insulina, la administración incorrecta de la misma o 

la presencia de infecciones en un paciente diabético. Este escenario puede llevar a una 

incapacidad para transportar la glucosa hacia el interior de las células, lo que provoca 

que la mayoría de las células no puedan utilizar la glucosa como fuente de energía, dando 
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lugar a un estado de hambre e inanición intracelulares. En consecuencia, la mayoría de 

las células recurren a los ácidos grasos libres como fuente alternativa de energía(4). En 

ausencia de insulina, se produce un aumento significativo de ácidos grasos libres en la 

corriente sanguínea, ya que la insulina normalmente inhibe la liberación de glicerol y 

ácidos grasos libres mediante la lipólisis en los adipocitos. Estos ácidos grasos libres 

circulantes en gran cantidad son transportados al hígado, donde se dirigen a las 

mitocondrias para su oxidación, generando así cuerpos cetónicos, como el beta-

hidroxibutirato, la acetona y el acetoacetato. Aunque la insulina regula este proceso 

bioquímico, la sobreproducción de cetonas resulta de una insuficiencia de insulina(11). 

En la diabetes no complicada o durante períodos de inanición, las cetonas generalmente 

están menos presentes que los triglicéridos. La producción de cetonas no excede la 

capacidad del organismo para eliminarlas, llevándolo a un estado de cetosis. Hormonas 

como el glucagón, las catecolaminas, el cortisol y la hormona del crecimiento también 

aumentan de manera significativa los niveles de glucosa en la sangre al estimular la 

gluconeogénesis y la glucogenólisis(12). La liberación de estas hormonas puede ser una 

respuesta al estrés, que puede manifestarse a través de infecciones (por ejemplo, 

infecciones del tracto urinario y respiratorio, especialmente en el tracto inferior), trauma, 

infarto de miocardio, pancreatitis aguda, quemaduras, cirugía, accidentes 

cerebrovasculares, abuso de sustancias, entre otros. Estos factores estresantes 

desencadenan la liberación de citoquinas inflamatorias que incrementan las hormonas 

contrarreguladoras de la insulina, como el glucagón, las catecolaminas, el cortisol y la 

hormona del crecimiento. Estas hormonas inducen un estado catabólico en el cuerpo, 

estimulando la lipólisis y la proteólisis para sintetizar glucosa, exacerbando así la 

hiperglucemia(13).  
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El aumento de la concentración de glucosa en el líquido intersticial establece un 

gradiente osmótico, generando una notable eliminación de líquidos a través de la diuresis, 

lo que eventualmente conduce a la hipovolemia y la deshidratación. Como consecuencia, 

se intensifica la hiperglucemia y la acidosis, como ya se mencionó esto impulsa la 

activación de otras hormonas contrarreguladoras del estrés, tales como la hormona del 

crecimiento, el cortisol, el glucagón y las catecolaminas. Además, el nivel de sodio puede 

disminuir de manera anormal debido a la diuresis osmótica. También, las sales de 

electrolitos que incluyen fósforo, sodio y potasio se combinan con aniones de cetoácidos 

en la corriente sanguínea y se eliminan a través de la orina. Por último, se observa una 

reducción en la absorción celular de potasio debido a la falta de concentración de 

insulina(14). 

La reanimación mediante la infusión de grandes volúmenes de solución salina al 

0,9% puede generar acidosis debido a la dilución del bicarbonato sérico al reemplazar el 

plasma perdido con soluciones que carecen de bicarbonato. Los niveles normales de 

cloruro sérico en el cuerpo fluctúan entre 97 y 107 mEq/L, y los iones de cloruro y 

bicarbonato se regulan recíprocamente. Este tipo de hipercloremia puede provocar 

acidosis metabólica sin brecha aniónica y lesión renal aguda cuando se infunden 

aproximadamente de 6 a 10 litros en un período de 24 horas(15). Las complicaciones 

derivadas de la hipercloremia generalmente comienzan con un nivel de cloruro sérico 

superior a 110 mEq/L. Además de la acidosis, la hipercloremia parece afectar 

negativamente el flujo sanguíneo renal. El cloruro regula parcialmente la resistencia 

vascular renal, y concentraciones elevadas de cloruro pueden causar vasoconstricción 

renal, disminuir la tasa de filtración glomerular, prolongar el tiempo hasta la primera 
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micción y reducir la producción de orina, lo que puede dar lugar a complicaciones renales 

graves que requieren terapia de reemplazo renal(16). 

La administración de grandes volúmenes de solución salina isotónica no 

equilibrada al 0.9% en pacientes graves reduce la diferencia de iones fuertes plasmáticos 

y provoca acidosis metabólica hiperclorémica. En ensayos doble ciego con pacientes en 

estado de shock hipovolémico, la reanimación excesiva con soluciones salinas isotónicas 

al 0.9% se vinculó con acidosis metabólica hiperclorémica de brecha aniónica normal, 

reducción del índice de filtración glomerular y disminución del flujo urinario debido a 

vasoconstricción renal y aumento en la producción de la hormona antidiurética(17). 

La ecuación de Henderson-Hasselbach no abarca todos los factores que afectan 

las alteraciones ácido-base. Según el modelo de Stewart, los cambios en el pH dependen 

de la presión parcial de dióxido de carbono (PCO2), la concentración total de ácidos 

débiles no volátiles (ATOT), y la diferencia de iones fuertes (DIF). La PCO2 representa la 

presión ejercida por el CO2 en la sangre arterial, los ATOT incluyen la albúmina y fosfatos 

inorgánicos, y la DIF se determina por las cargas positivas y negativas disueltas en el 

plasma (agua), siendo los iones más relevantes el sodio, potasio, calcio, magnesio y 

cloro. La DIF es positiva (40 mEq/L) debido al mayor número de cationes. Un aumento 

en la DIF resultará en un aumento del pH, mientras que una disminución de la DIF llevará 

a una reducción del pH(18). 

El aspecto metabólico de las alteraciones en el equilibrio ácido-base, según el 

modelo de Stewart, se calcula a través de la DIF aparente (diferencia entre cationes y 

aniones disueltos en agua) y la DIF efectiva (que incluye ácidos débiles no volátiles y 

fosfatos). El gap de iones fuertes (GIF), que es igual a 0 mEq/L, se obtiene restando la 
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diferencia de iones fuertes aparente (DIFa= +40 mEq/L) de la diferencia de iones fuertes 

efectiva (DIFe= -40 mEq/L), lo que representa los iones no medidos como cetoácidos, 

sulfatos, uratos, citrato, piruvato, acetato y gluconato. Según el modelo de Stewart, el 

HCO3- se considera una variable dependiente, cuyos valores están determinados 

exclusivamente por tres variables independientes (PCO2, ATOT, DIF). Las variaciones 

en la PCO2 determinarán el componente respiratorio(19). 

 

1.4 Diagnóstico. 

Los criterios empleados para diagnosticar la cetoacidosis diabética (CAD) 

consisten en niveles de glucosa plasmática superiores a 250 mg/dL, presencia elevada 

de cetonas séricas, pH inferior a 7,3 y bicarbonato inferior a 18 mEq/L. Durante la 

formación clínica, se enfatiza la importancia de estos criterios, señalando su peligrosidad 

y la necesidad de no pasar por alto este diagnóstico. Aunque la CAD también induce 

acidosis metabólica con una brecha aniónica alta (HAGMA), esta última no forma parte 

de los criterios necesarios para el diagnóstico(20). Existen varias condiciones que 

generan HAGMA; específicamente, la cetosis relacionada con el consumo de alcohol y 

la cetosis por inanición también implican la presencia de cetonas(21). Estos diagnósticos 

alternativos deben considerarse como diferenciales, ya que no comparten exactamente 

los mismos criterios que el diagnóstico de CAD, aunque comparten algunos elementos 

comunes. Con la introducción de los inhibidores del transportador de glucosa y sodio de 

clase 2 (iSGLT-2), también ha aumentado el reconocimiento de la CAD euglucémica, ya 

que esto puede ser un efecto secundario potencial. La CAD euglucémica se caracteriza 

por cetoacidosis con niveles de glucosa inferiores a 250 mg/dL(22). El estado 
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hiperglucémico hiperosmolar (HHS) es otra urgencia que debe considerarse en pacientes 

con hiperglucemia. Los criterios diagnósticos del HHS incluyen niveles de glucosa 

plasmática superiores a 600 mg/dL, osmolalidad plasmática superior a 320 mOsm/kg y 

ausencia de cetosis. Los protocolos de tratamiento de la CAD se centran en la 

hidratación, eliminación de cetonas, reducción de los niveles de glucosa y el control de 

electrolitos. Estos objetivos se alcanzan mediante la administración de líquidos 

intravenosos (IV), infusión de insulina IV o insulina subcutánea, monitoreo de glucosa 

junto a la cama y análisis de laboratorio programados para controlar los niveles de 

electrolitos y cetonas séricas(23).  

La acidosis metabólica se define por la disminución del potencial de iones de 

hidrógeno (pH < 7.35), la disminución del bicarbonato (HCO3- < 22 mEq/L) o de la base 

(B < -2 mEq/L), lo que resultará en la reducción de la presión de dióxido de carbono para 

"compensar". Estos valores son aplicables al nivel del mar. Tradicionalmente, 

clasificamos la acidosis metabólica en dos categorías: Brecha aniónica elevada (no 

hiperclorémica). Y Brecha aniónica normal (hiperclorémica). La brecha aniónica se 

determina mediante la siguiente fórmula: BA = mEq/L = (Na+ ) – (Cl - - HCO3-)(24). 

Se han propuesto tanto la diferencia entre sodio y cloro como el índice cloro/sodio 

como indicadores simples para evaluar el papel de la hipercloremia en el equilibrio ácido-

base y como predictores de mortalidad. Esto se ha explorado especialmente en pacientes 

con choque séptico, y se han obtenido resultados muy alentadores, especialmente 

cuando la diferencia entre sodio y cloro es inferior a 31 mEq/L(25).  
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El delta GAP Se trata de una fórmula complementaria que aporta información 

adicional sobre el efecto terapéutico y el diagnóstico de trastornos mixtos(26). La fórmula 

es: Delta GAP = (AG real - Ag ideal)/ (CHO3 ideal / HCO3 Real)(27). 

   

1.5 Epidemiologia 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la diabetes mellitus es una 

enfermedad metabólica crónica caracterizada por niveles elevados de glucosa en sangre, 

lo que con el tiempo ocasiona daños en el corazón, vasos sanguíneos, ojos, riñones y 

nervios. La mayoría de los casos de diabetes mellitus, más del 90%, corresponden a la 

DM2, una condición caracterizada por una deficiente secreción de insulina por parte de 

las células de los islotes pancreáticos, resistencia tisular a la insulina (RI) y una respuesta 

secretora de insulina compensatoria inadecuada. A medida que progresa la enfermedad, 

la secreción de insulina se vuelve incapaz de mantener la homeostasis de la glucosa, 

resultando en hiperglucemia(2).  

Los pacientes con DM2 tienden a ser mayormente obesos o tener un mayor 

porcentaje de grasa corporal, especialmente en la región abdominal. En esta condición, 

el tejido adiposo promueve la resistencia a la insulina mediante diversos procesos 

inflamatorios y mecanismos, incluyendo el aumento de la liberación de ácidos grasos 

libres y la desregulación de adipocinas. Los principales impulsores de la epidemia de 

DM2 son el aumento global de la obesidad, los estilos de vida sedentarios, las dietas 

ricas en calorías y el envejecimiento de la población, factores que han cuadruplicado la 

incidencia y prevalencia de la DM2(28). 
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Los datos epidemiológicos presentan cifras preocupantes que sugieren un futuro 

inquietante para la diabetes mellitus tipo 2. Según la Federación Internacional de 

Diabetes en 2019, la diabetes fue responsable de 4.2 millones de muertes, y 463 millones 

de adultos entre 20 y 79 años vivían con diabetes, una cifra que posiblemente aumentará 

a 700 millones en 2045(29).  

La diabetes representó la causa subyacente de al menos 720 mil millones de 

dólares en gastos sanitarios en 2019. Además, la verdadera carga de enfermedad de la 

DM2 probablemente esté subestimada, ya que 1 de cada 3 personas con diabetes estaba 

sin diagnosticar, equivalente a 232 millones de personas. El grupo de mayor prevalencia 

de diabetes se encuentra entre los 40 y 59 años. La incidencia y prevalencia de la DM2 

varían según la región geográfica, y más del 80% de los pacientes residen en países de 

ingresos bajos a medianos, presentando desafíos adicionales para un tratamiento 

efectivo. Las personas con DM2 tienen un riesgo un 15% mayor de mortalidad por todas 

las causas en comparación con aquellas sin diabetes, siendo la enfermedad 

cardiovascular la principal causa de morbilidad y mortalidad asociada con la DM2(30). 

1.6 Tratamiento  

El Tratamiento de la cetoacidosis diabética con fluidoterapia se caracteriza por una 

disminución del volumen con un déficit estimado de 6 litros de agua en el cuerpo(31). El 

objetivo inicial de la fluidoterapia es aumentar el volumen intravascular y asegurar un flujo 

de orina adecuado. Se recomienda administrar solución salina isotónica como primera 

opción, a una tasa de 15-20 ml/kg de peso corporal por hora o 1-1,5 litros durante la 

primera hora. La elección del líquido adicional depende de la hidratación, los niveles de 

electrolitos y la producción de orina(32). Después de 12 a 24 horas, es apropiado reponer 
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la mitad del déficit esperado de sodio y agua. Se sugiere administrar líquido hidratante 

en la primera hora antes de la administración de insulina para permitir la obtención del 

potasio sérico. La diuresis osmótica y la regulación de hormonas contrarreguladoras son 

mecanismos para reducir la glucemia(4). 

En cuanto a la terapia con insulina, se considera esencial en dosis fisiológicas para 

tratar la CAD. Se administra un bolo intravenoso de insulina regular (0,1 U/kg de peso 

corporal), seguido de una infusión constante de insulina regular a una tasa de 0,1 

U/kg/hr(33). La velocidad de infusión se ajusta a 0,05 U/kg/h cuando la glucosa 

plasmática alcanza 200 a 250 mg/dl para mantener los niveles de glucosa en sangre. En 

pacientes con CAD y acidosis e insulinopenia, la terapia con insulina ayuda a reducir la 

hiperpotasemia leve a moderada causada por la acidosis y la falta de insulina(34). La 

corrección de la acidosis, el aumento del volumen y la reposición de potasio se inician 

cuando los niveles séricos caen por debajo de 5,3 mmol/l(5). 

La terapia con bicarbonato no se considera beneficiosa en la CAD, según un 

estudio prospectivo aleatorizado en pacientes con pH entre 6,9 y 7,1. En casos de pH 

6,9, se sugiere administrar 100 mmol de bicarbonato de sodio en 400 ml de agua 

esterilizada con 20 mmol de KCl, a una tasa de 200 ml/h durante 2 horas, hasta que el 

pH alcance 7,0. El tratamiento puede continuar cada 2 horas si es necesario(4). 

En cuanto a la terapia con fosfato, puede ser utilizada en personas con 

hipofosfatemia, pero se debe tener precaución, ya que dosis grandes pueden causar 

hipocalcemia(12). 
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1.7 Antecedentes específicos:  

La cetoacidosis diabética comúnmente se presenta como una cetoacidosis 

diabética pura, sin embargo, hasta el 30% de los casos puede estar asociada con 

anomalías ácido-base mixtas(35). Durante la corrección de electrolitos en el tratamiento 

de la CAD, se utiliza una cantidad sustancial de cloruro (como anión). Como resultado, 

es común observar la presencia de hipercloremia en estos pacientes durante el 

tratamiento, con un rango de incidencia del 58% al 94%. No obstante, se dispone de poca 

información sobre la existencia de hipercloremia en el momento del ingreso(36). Estudios 

en pacientes quirúrgicos y niños han demostrado que la administración de grandes 

volúmenes de cloruro de sodio se asocia con el desarrollo de acidosis metabólica 

hiperclorémica. Esta consecuencia podría afectar los resultados en los pacientes con 

CAD. De hecho, 2 estudios asociaron el desarrollo de acidosis metabólica hiperclorémica 

con un retraso en la resolución de la CAD(37). Como ya se mencionó esto debido al 

efecto cloruro de sodio y la diferencia entre el catión fuerte total (sodio) y el anión fuerte 

total (cloruro)(38).  

En estudios comparativos entre la reanimación hídrica con cloruro de sodio con 

soluciones balanceadas en pacientes sometidos a intervenciones neuroquirúrgicas, 

muestran una incidencia del 24% en acidosis hiperclorémica(39), sin embargo, algunos 

estudios comparativos, demuestran una tolerancia adecuada a la administración de 

solución salina al 0.9%, la acidosis hiperclorémica se muestra como efecto adverso 

únicamente cuando hay una administración de grandes volúmenes de esta(40), Se ha 

demostrado que la sobre reanimación con este tipo de soluciones produce acidosis 

metabólica hiperclorémica de brecha aniónica normal por incremento en las 
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concentraciones de cloro sérico(41), aumento en la carga aniónica a nivel plasmático y 

disminución de la diferencia de iones fuertes(42).  

En modelos preclínicos, se ha informado que el alto contenido de cloruro de la 

solución salina causa hipercloremia, acidosis, inflamación, vasoconstricción renal, lesión 

renal aguda, hipotensión, y muerte, estudios con voluntarios sanos sugieren solución 

salina puede disminuir la perfusión renal a través de la vasoconstricción renal mediada 

por cloruro(43),(44).   

La acidosis hiperclorémica, a diferencia de la acidosis láctica, no es ocasionada ni 

traduce alteraciones de la perfusión tisular. La sola infusión de cristaloides en rangos 

clínicos es incapaz de llevar un organismo a rangos de pH riesgosos para la fisiología y 

no existe evidencia categórica de que la acidosis hiperclorémica empeore el 

pronóstico(45). El empleo de soluciones balanceadas podría reducir la incidencia de 

acidosis hiperclorémica, pero hasta el momento la evidencia sobre sus beneficios clínicos 

es limitada. Superada la fase inicial de reanimación cobra especial relevancia el 

adecuado control y restricción de la cantidad total de fluidos administrados a los pacientes 

críticos(46), sin embargo, a pesar de los interesantes resultados observados en los 

estudios fisiológicos, la elección de soluciones balanceadas sobre solución salina 0,9% 

ha mostrado por ahora solo un discreto impacto en desenlaces clínicos en ensayos 

aleatorizados de gran envergadura(47). Es probable que el efecto haya sido menos 

marcado en parte debido a las mejores prácticas actuales en reanimación con fluidos(48).  

Por otra parte, es imprescindible connotar la administración excesiva de fluidos al 

paciente, así como sus balances positivos se asocian a un peor desenlace del paciente, 
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con este entendido, debemos situar un enfoque en la cantidad de fluidos, además del tipo 

de soluciones que se están empleando para la reanimación hídrica(43).  

 

2. Planteamiento del problema  

Actualmente, la corrección de hipovolemia se basa en el uso de cristaloides, 

coloides y hemoderivados. La elección de la solución para este propósito es controversial, 

sobre todo en los beneficios y efectos adversos de cada tipo de solución. Cuando se 

administran cristaloides, la solución salina de 0.9% es frecuentemente administrada por 

ser isotónica con respecto al plasma. Sin embargo, importantes alteraciones en el 

equilibrio ácido-base se desarrollan en pacientes a quienes se les infunden grandes 

volúmenes de esta solución. Esta entidad es descrita como acidosis metabólica 

hiperclorémica 

Las guías actuales marcan como base la administración de solución salina como 

uno de los tres pilares fundamentales en el tratamiento de la cetoacidosis. 

Es importante discernir entre las manifestaciones bioquímicas propias de la 

descompensación metabólica (cetoacidosis diabética) y las manifestaciones bioquímicas 

de la acidosis hiperclorémica secundaria a la reanimación hídrica con solución salina 

NaCl 0.9%.  

Pregunta te investigación: ¿Cuál es el efecto de reanimación hídrica con solución NaCl 

0.9% en pacientes con cetoacidosis diabética? 
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3.- Hipótesis  

Si la solución cristaloide 0.9% es una solución no balanceada, por lo que altera la 

carga eléctrica a través de la donación de iones fuertes, entonces favorecerá la acidosis 

hiperclorémica en pacientes con cetoacidosis diabética, por lo que existirá una asociación 

entre la administración de solución salina al 0.9% con la modificación en las 

características bioquímicas en los pacientes. 

 

4.- Objetivos 

4.1 Objetivo general 

 Examinar el efecto de reanimación hídrica con solución NaCl 0.9% en pacientes 

con cetoacidosis diabética en el servicio de urgencias del hospital general Dr. Eduardo 

Vázquez navarro de septiembre de 2022 a septiembre de 2023. 

4.2 Objetivos específicos 

Analizar las características bioquímicas en pacientes con cetoacidosis diabética 

previo a la reanimación hídrica con solución NaCl al 0.9%.  

Analizar las características bioquímicas en pacientes con cetoacidosis diabética 

posterior a la reanimación hídrica con solución NaCl al 0.9%.  

Comparar estadísticamente los resultados bioquímicos de la reanimación hídrica 

con solución NaCl al 0.9%.  
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5.- Material y métodos. 

5.1 Diseño  

Se trata de un estudio observacional, por medición de la muestra se determina 

longitudinal, por temporalidad prospectivo, adopta un enfoque analítico unicentrico: 

hospital “Dr. Eduardo Vázquez N”, en un periodo comprendido de septiembre de 2022 a 

septiembre de 2023.  

5.2 Muestra y muestreo 

Se seleccionaron pacientes acordes a criterios de inclusión, durante el periodo 

comprendido entre septiembre de 2022 a septiembre de 2023. Se realizó una revisión de 

expediente y resultados de laboratorio identificando diagnóstico y criterios de 

cetoacidosis diabética, la forma de reanimación hídrica empleada y criterios y 

bioquímicos correspondientes a acidosis hiperclorémica: los cuales fueron ordenados y 

vaciados a una base de datos, identificando características bioquímicas para el 

diagnóstico de acidosis hiperclorémica en dichos pacientes, identificando la existencia de 

relación entre la reanimación hídrica con solución NaCl 0.9%.  

Definición de unidad de población: la unidad de población será conformada por 

pacientes con diagnóstico de cetoacidosis diabética con atención en servicio de 

urgencias en un periodo comprendido entre septiembre de 2022 a septiembre de 2023.  

5.2.1 Criterios de inclusión:  

Mayor de edad o menores de edad atendidos por el servicio de urgencias adultos en 

hospital general “Dr. Eduardo Vázquez N.”  
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Pacientes con diagnóstico de cetoacidosis diabética.  

Pacientes con reanimación hídrica inicial con solución salina 0.9%  

5.2.1 Criterios de Exclusión y eliminación:  

Paciente quien no cumpla requisitos de inclusión. 

Tipo de muestreo: Tipo no probabilístico con muestreo deliberado por juicio.   

 

5.3 Definición de variables  

Tabla de variables:  

Independiente: reanimación hídrica  

Variable  Dependiente 

/independiente  

Tipo de 

variable  

Escala de 

medición  

Unidad de medición 

Reanimación 

hídrica  

Independiente  Cualitativa  Nominal  Previo/posterior  

Sexo  Dependiente  Cualitativa Nominal  Hombre/mujer  

PH Dependiente Cuantitativa   Discreta  <7.35/7.35-7.45/> 

7.45 

HCO3 Dependiente Cuantitativa Continua  Nivel de 

bicarbonato en 

gasometría   



pág. 23 
 

Sodio  Dependiente Cuantitativa Continua Nivel de sodio 

electrolitos  

Cloro  Dependiente Cuantitativa Continua Nivel de cloro en 

electrolitos séricos  

Anión GAP  Dependiente Cuantitativa Continua Calculo de anión 

gap  

Cloro 

Corregido 

Dependiente Cuantitativa Continua Cálculo de cloro 

corregido  

Delta GAP  Dependiente Cuantitativa Continua Cálculo de delta 

GAP 

índice Cloro 

Sodio 

Dependiente Cuantitativa Continua Cálculo de índice 

cloro sodio  

Delta Cloro Dependiente Cuantitativa Continua Calculo de delta 

cloro  

(Tabla 1. Variables) 

5.4 Estrategia metodológica   

Se organizaron los datos en base de datos 1, para análisis comparativo. 

Técnica y procedimientos: Se eligieron a los pacientes de ambos sexos con diagnóstico 

comprobado de cetoacidosis.  

Una vez que se han recopilado las variables de interés, se le asignó a cada 

paciente incluido en el estudio un número de registro. La población se agrupó en función 

del estudio basado en los criterios de inclusión y exclusión. Las variables del estudio se 
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clasificaron en cualitativas y cuantitativas y, por lo tanto, se organizaron para el análisis 

e interpretación de los datos para la preparación del documento preliminar, se designó 

acorde a la literatura las variables. PH, Bicarbonato, Cloro, Sodio, Cloro Corregido, anión 

Gap, Delta GAP y relación Sodio/Cloro como variables más representativas para realizar 

la comparación. 

 

5.5 Análisis de datos  

Dentro del análisis de datos se tomarán las variables mencionadas, para 

correlación estadística entre ellas con método de prueba de Wilcoxon. 

El estudio estadístico se realizó en programa IBM SPSS Estatistics 29.0.1.0   

 

 

5.4 Bioética 

El presente estudio se apega a las normas éticas, institucionales, a los principios 

establecidos en la Declaración de Helsinki y Tokio, al Reglamento de la Ley General de 

Salud en Materia de Investigación para la Salud. 

El autor de este protocolo se compromete a guardar la privacidad y 

confidencialidad de los datos obtenidos y a los que tuviera acceso para el desarrollo de 

este trabajo, así como hacer uso de ellos sólo con fines estadísticos y descriptivos.  

 



pág. 25 
 

6.- Resultados  

6.1 resultados previos a reanimación  

Dentro de los expedientes revisados, encontramos un total de 39 pacientes con 

diagnóstico de cetoacidosis se encontraron en las características bioquímicas más 

representativas, 39 pacientes con PH menor de 7.35 (criterio diagnóstico de acidosis), 3 

pacientes con cloro corregido por encima de 112, 38 pacientes con anión GAP mayor de 

15, 37 pacientes con delta GAP > 0.4 y 32 con un índice Cl/Na menor a 0.79. (tabla 2) 

 

<7.35 7.35 - 7.45 >7.45 

 
PH 39 0 0 

 

     

 

>112 <112 

  
cloro corregido 3 36 

  

     

 

>15 <15 

  
anión gap 38 1 

  

     

 

<0.4 >0.4 

  
delta GAP 2 37 

  

     

 

<0.79 >0.79 

  
relación Cl/Na 32 7 

  
Tabla 2 (Variables previa reanimación) 
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6.2 características bioquímicas post reanimación 

Se encuentra una incidencia de acidosis metabólica caracterizada por PH por 

debajo de 7.35 del 64.1% (25 pacientes), hipercloremia por cloro corregido mayor de 112 

de 25.6% (29 pacientes), anión gap elevado de 23% (9 pacientes), Delta Gap mayor de 

0.4 indicativo para acidosis hiperclorémica de 28.16% (11 pacientes), y una relación cloro/ 

sodio mayor de 0.79 43,52% (17 pacientes) (tabla 3).  

  <7.35 7.35 - 7.45 >7.45 

PH  25 14 0 

    
  >112 <112 

 
cloro corregido  10 29 

 

    
  >15 <15 

 
anión gap  9 30 

 

    
  <0.4 >0.4 

 
delta GAP 28 11 

 

    
  <0.79 >0.79 

 
relación Cl/Na 22 17 

 
Tabla 3 (variables 24 horas posterior a reanimación) 

6.3 Análisis Comparativo con prueba Wilcoxon 

Realizando una comparación estadística con prueba de Wilcoxon, entre los 

resultados previa reanimación y posterior a reanimación hídrica se encuentra índices de: 
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PH <0.001, Bicarbonato (HCO3) <0.001, Cloro <0.001, Sodio <0.001, Cloro corregido 

<0.001, Anión GAP < 0.001, Delta GAP < 0.001, índice Cloro/Sodio <0.001. 

 

Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

phpost – 

phprev 

Rangos negativos 0a .00 .00 

Rangos positivos 39b 20.00 780.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. phpost < phprev 

b. phpost > phprev 

c. phpost = phprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

phpost - 

phprev 

Z -5.444b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 
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b. Se basa en rangos negativos. 

Tabla 4 (comparación PH) 

Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

hco3post - 

hco3prev 

Rangos 

negativos 

1a 5.00 5.00 

Rangos positivos 38b 20.39 775.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. hco3post < hco3prev 

b. hco3post > hco3prev 

c. hco3post = hco3prev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

hco3post - 

hco3prev 

Z -5.373b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos negativos. 
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Tabla 5 (comparación HCO3) 

Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

sodiopost – 

sodioprev 

Rangos 

negativos 

13a 20.00 260.00 

Rangos positivos 26b 20.00 520.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. sodiopost < sodioprev 

b. sodiopost > sodioprev 

c. sodiopost = sodioprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

sodiopost – 

sodioprev 

Z -1.839b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

.066 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos negativos. 
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Tabla 6 (Comparación Sodio) 

Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

cloropost – 

cloroprev 

Rangos 

negativos 

5a 12.20 61.00 

Rangos positivos 33b 20.61 680.00 

Empates 1c   

Total 39   

a. cloropost < cloroprev 

b. cloropost > cloroprev 

c. cloropost = cloroprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

cloropost – 

cloroprev 

Z -4.513b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos negativos. 

Tabla 7 (Comparación Cloro) 
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Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

AGpost – 

Agprev 

Rangos negativos 38a 20.50 779.00 

Rangos positivos 1b 1.00 1.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. AGpost < AGprev 

b. AGpost > AGprev 

c. AGpost = AGprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

AGpost - 

AGprev 

Z -5.428b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos positivos. 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

Tabla 8 (comparación Anión GAP) 
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Rangos 

 N   

Clcpost – 

Clcprev 

Rangos negativos 7a 12.14 85.00 

Rangos positivos 32b 21.72 695.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. Clcpost < Clcprev 

b. Clcpost > Clcprev 

c. Clcpost = Clcprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

Clcpost - 

Clcprev 

Z -4.256b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos negativos. 

Tabla 9 (comparación cloro corregido) 
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Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

deltaGAPpost – 

deltaGAPprev 

Rangos 

negativos 

37a 20.84 771.00 

Rangos positivos 2b 4.50 9.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. deltaGAPpost < deltaGAPprev 

b. deltaGAPpost > deltaGAPprev 

c. deltaGAPpost = deltaGAPprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

deltaGAPpost 

- 

deltaGAPprev 

Z -5.317b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos positivos. 

Tabla 10 (comparacion Delta GAP) 
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Rangos 

 N 

Rango 

promedio 

Suma de 

rangos 

indClCapost - 

indClNaprev 

Rangos 

negativos 

7a 12.14 85.00 

Rangos positivos 32b 21.72 695.00 

Empates 0c   

Total 39   

a. indClCapost < indClNaprev 

b. indClCapost > indClNaprev 

c. indClCapost = indClNaprev 

 

Estadísticos de pruebaa 

 

indClCapost - 

indClNaprev 

Z -4.256b 

Sig. asin. 

(bilateral) 

<.001 

a. Prueba de rangos con signo de 

Wilcoxon 

b. Se basa en rangos negativos. 

Tabla 11 (Comparación índice cloro/sodio) 
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. Discusión 

Se realizó un análisis estadístico comparativo entre las características bioquímicas 

de los pacientes con cetoacidosis diabética previa reanimación hídrica con solución 

Salina (NaCl) al 0.9% con las características encontradas 24 horas posterior a la 

reanimación, determinando estadísticamente si las diferencias en los resultados eran 

estadísticamente significativos, dependientes de la reanimación hídrica o no. 

Acorde con lo mencionado por el Dr. Toledana(36), los pacientes con diagnóstico 

de cetoacidosis presentan: alteración en el PH sanguíneo (<7.35), disminución en el 

bicarbonato (HCO3), un aumento del anión Gap, de hecho, siendo este último uno de los 

criterios principales para la deserción entre criterios diagnósticos con otras anomalías 

metabólicas. Por otro lado, la acidosis hiperclorémica, en comparativa al ser un trastorno 

metabólico, en donde se encuentra alteraciones en el PH plasmático, brecha aniónica 

elevada, utilizamos criterios como relación Cloro/sodio, cloro corregido, o incluso el Delta 

GAP como indicadores sugestivos a diagnóstico(49). 

Se identifica, concordancia entre los resultados encontrados en las características 

bioquímicas, de los pacientes posterior a la reanimación con Solución Salina al 0.9% 

(NaCl) persistencia de alteración en el PH(47). Con acidemia, persistencia de una 

hipercloremia determinada por el cloro corregido, en los pacientes posterior a la 

reanimación se presenta una incidencia elevada en pacientes con brecha aniónica (anión 

Gap) elevada. Concordando con datos sugestivos a acidosis hiperclorémica(50).  

En el presente estudio se identifican criterios bioquímicos sugestivos a 

cetoacidosis y aunque, presenta una comparativa entre la relación de la administración 
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de solución salina al 0.9% y la alteración entre las variables, no determina una distinción 

entre procesos metabólicos agregados, como alteraciones por sepsis, acidosis por 

disfunción renal entre otras en el momento de la obtención de datos primaria, por lo que 

no muestra un mayor análisis, entre la determinación entre la acidosis hiperclorémica y 

la administración de solución salina al 0.9%.  

 

8. Conclusiones 

De acuerdo con los resultados obtenidos se continua con una prevalencia 

significativa en acidosis metabólica posterior a la reanimación hídrica, presentan 

alteraciones bioquímicas correspondientes a acidosis hiperclorémica.  

Acorde al análisis estadístico Wilcoxocon, que permite comparar las diferencias 

entre dos muestras de datos tomados antes y después del tratamiento. Con un valor 

determinado o esperado de 0, valor alejado de cero para determinación de causalidad 

independiente. Se observa resultados en las variables elegidas que muestran una 

determinación dependiente en cada una de las variables a la administración de solución 

salina al 0.9%.  

Las variables designadas: de PH, Cloro Corregido, anión Gap, Delta GAP, y 

relación Cloro/Sodio, son dependientes de la administración de solución con Solución 

salina, lo que corresponde a que son un resultado directo de dicho tratamiento, sin 

embargo, es prematuro concluir que únicamente la administración de soluciones no 

balanceadas como el cloruro de sodio al 0.9% los causantes de dichas alteraciones, es 

necesario abrir una investigación más analítica de los posibles factores influyentes en el 
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estado metabólico del paciente, diferenciar los criterios de resolución del cuadro de 

cetoacidosis, y sobre ellos comparar cual continua con acidosis causada por un estado 

de cetoacidosis no resuelto con una sobreposición del aporte de cloro en la solución 

administrada, así como realizar un estudio comparativo entre un grupo de control. 
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