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Resumen
Fundamento:  la  cetoacidosis  diabética  y  el  estado
hiperglucémico hiperosmolar no cetósico son dos de las
más  graves  emergencias  metabólicas  que  pueden
ocurrir.  Estos  estados  no  siempre  son  tratados
adecuadamente.
Objetivo:  describir  las  urgencias  metabólicas
hiperglicémicas del diabético atendidas en la Unidad de
Cuidados Intensivos y valorar el uso del bicarbonato de
sodio.
Métodos:  se  realizó  un  estudio  observacional,
descriptivo y transversal, en 52 pacientes ingresados en
la  Unidad  de  Terapia  Intensiva  del  Hospital  Enrique
Cabrera  entre  los  años  2000  al  2007.  Las  variables
analizadas  en  el  estudio  fueron:  tipo  de  diabetes
mellitus,  tipo  de  complicación  aguda,  uso  o  no  del
bicarbonato  de  sodio,  gasometría,  ionograma  y
evolución  de  los  pacientes.  Fueron  utilizados  los
criterios  de  Kitabchi  para  los  diagnósticos  de  la
cetoacidosis diabética y su severidad, y los del estado
hiperglucémico. Para el diagnóstico de diabetes y el tipo
se adoptaron los criterios propuestos por un Comité de
Expertos de la Asociación Americana de Diabetes y un
Comité de Expertos de la Organización Mundial de la
Salud.
Resultados: se confirmó cetoacidosis diabética en el
57,5 % de los diabéticos tipo 1 y en el 42,5 % de los
tipo 2. Se observó estado hiperglucémico hiperosmolar
no cetósico en el 23,0 % de los diabéticos tipo 2. Entre
los pacientes con cetoacidosis diabética que no usaron
bicarbonato  de  sodio  NaHCO3  no  hubo  muerte,  y
aquellos con estado hiperglucémico que lo utilizaron fue
del 80,0 %.
Conclusiones:  la  cetoacidosis  diabética  fue  la
complicación  que  predominó.  La  mortalidad  por
cetoacidosis  y el  estado hiperglucémico hiperosmolar
no cetósico fue elevada y se utilizó inadecuadamente el
NaHCO3.
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Abstract
Background:  diabetic ketoacidosis and hyperosmolar
hyperglycemic nonketotic state are two of  the major
metabolic  emergencies  that  may  occur.  These
conditions  are  not  always  treated  properly.
Objective:  to  describe  the  metabolic  hyperglycemic
emergencies  in  diabetic  patients  treated  in  the
Intensive Care Unit, and to assess the use of sodium
bicarbonate.
Methods:  a  descriptive,  cross-sectional  study  was
conducted  including  52  patients  admitted  to  the
Intensive Care Unit of the Enrique Cabrera Hospital from
2000  through  2007.  The  following  variables  were
analyzed:  type  of  diabetes  mellitus,  type  of  acute
complication, use or not of sodium bicarbonate, blood
gases,  ionogram  and  progress  of  patients.  Kitabchi
criteria  were  used  for  the  diagnosis  of  diabetic
ketoacidosis and its severity and for the diagnosis of the
hyperglycemic state as well.  Criteria proposed by an
Expert Committee of the American Diabetes Association
and  a  World  Health  Organization  Expert  Committee
were  adopted  for  the  diagnosis  of  diabetes  and  its
classification.
Results: diabetic ketoacidosis was confirmed in 57,5 %
of type 1 diabetic patients and in 42,5 % of those with
type  2  diabetes.  Hyperosmolar  hyperglycemic
nonketotic  state  was  observed  in  23,0  % of  type  2
diabetics. There was not any death among patients with
diabetic  ketoacidosis  who  did  not  use  sodium
bicarbonate  whereas  80,0  %  of  patients  with
hyperglycemic  state  who  used  it  died.
Conclusions:  diabetic  ketoacidosis  was  the  most
common complication. Mortality due to ketoacidosis and
hyperosmolar hyperglycemic nonketotic state was high.
Sodium bicarbonate was not properly used.

Key  words:  sodium  bicarbonate,  hyperglycemia,
diabetic  ketoacidosis,  emergencies

Recibido: 2012-12-16 13:16:51
Aprobado: 2013-07-01 11:11:47

Correspondencia:  Diana  Machado  Ramírez.  Hospital  General  Docente  Enrique  Cabrera.  La  Habana.
dianamara@infomed.sld.cu

https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/164
mailto:dianamara@infomed.sld.cu
https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay


Descargado el: 17-04-2026 ISSN 2221-2434

Revista Finlay 184 octubre 2013 | Volumen 3 | Numero 3

INTRODUCCIÓN

Aunque  la  cetoacidosis  diabética  (CAD)  y  el
síndrome  hiperglucémico  hiperosmolar  no
cetósico  (SHHNC)  a  menudo  son  considerados
como dos condiciones distintas, en realidad son
dos  aspec tos  ex t remos  de  l a  m i sma
descompensación de la diabetes mellitus (DM).
La diferencia entre ambas estriba en la magnitud
de la hiperglucemia, la severidad de la acidosis y
el grado de deshidratación. En ambos casos, se
trata  de  condiciones  que  tienen  una  elevada
morbilidad  y  mortalidad  en  los  pacientes
diabéticos  mal  tratados  e  inadecuadamente
instruidos.1,  2

En las dos formas de DM se puede presentar CAD,
la cual conlleva a una mortalidad del 2 al 10 %, y
es  causa  del  50  %  de  las  muertes  en  los
diabéticos menores de 24 años de edad. La tasa
de mortalidad por CAD varía entre el 2 y 5 %
respectivamente, aunque en ausencia de insulina
la mortalidad puede llegar al 100 %. La tasa de
mortalidad se relaciona con la edad, con falla o
retraso en el diagnóstico y tratamiento, con las
complicaciones  asociadas  al  tratamiento,  tales
c o m o :  t r a s t o r n o s  e l e c t r o l í t i c o s
(fundamentalmente del  potasio)  y  con algunos
factores desencadenantes como las infecciones.3

El EHHNC puede ocurrir en personas con DM tipo
1 cuando hay cantidad suficiente de insulina para
evitar  la  cetosis,  pero  no  para  controlar  la
glucemia.  Este síndrome ocurre principalmente
en personas con DM tipo 2, y en el 30-40 % de
los casos constituye la primera manifestación de
la  enfermedad.7  La  incidencia  de  SHHNC  es
menos del caso por cada 1000 personas por año.
A pesar de que es menos frecuente que la CAD
su mortalidad es superior, manteniéndose mayor
de 11 %.3, 4

Las indicaciones del tratamiento con bicarbonato
de  sod io  en  la  CAD,  son  cada  vez  más
restringidas y discutidas. Los autores mencionan
más desventajas que ventajas en su indicación.5-9

Izumi 10 señala lo controvertido del  papel  del
bicarbonato de sodio en el tratamiento de la CAD,
en  particular  porque  tampoco  encuentran
estudios clínicos que hayan sido realizados en
diabéticos con CAD severa.

Aunque el uso del bicarbonato de sodio no es
recomendado  en  la  CAD,  este  se  ha  utilizado
para  corregir  la  acidosis  metabólica.  La
justificación para su uso en la CAD, se basa en la
concepción de que la  acidosis  contribuye a la

mortalidad en estos pacientes.6,  11 Sin embargo,
esta afirmación ignora que en el  campo de la
CAD el tratamiento apropiado no es el del uso del
bicarbonato  de  sodio,  sino  la  hidratación  y  la
insulina. La utilización del bicarbonato de sodio
solo enmascara a la CAD. Estudios al respecto,
comunican aumento del riesgo de desarrollo de
edema cerebral cuando se utiliza bicarbonato de
sodio.

En  el  2008  Eder  y  col5  plantearon  que  era
necesario  hacer  una  reevaluación  del  uso  del
bicarbonato de sodio en el tratamiento de la CAD
severa. Estos autores no encontraron diferencias
significativas  entre  el  grupo  de  pacientes
tratados o no con bicarbonato de sodio por vía IV.
Otros autores aconsejan que el tratamiento de
elección en la CAD y en el EHHNC es la insulina
endovenosa por infusión continua.2, 5, 12-15

Indicaciones del bicarbonato de sodio en la CAD2, 5, 11,

14, 16-19

Solo cuando la acidosis es grave, es decir,❍

cuando el pH es <7,0 y el bicarbonato sérico
≤10 mEq/l. Otros autores, sugieren su uso
cuando el pH es <6,9. 13
Cuando el bicarbonato es menor de 5 mmol/l o❍

bien en ausencia de hiperventilación.
Si existen signos electrocardiográficos de❍

hiperpotasemia severa (>7 mEq/l).
Depresión respiratoria o fallo cardiaco severo.❍

Infarto agudo del miocardio.❍

Presencia de pH <7,10 y respiración de❍

Kussmaul.
Acidosis hiperclorémica tardía severa.❍

Presencia de pH <7,15 que no mejora luego de❍

varias horas de terapia convencional.
En circunstancias de acidosis complicada con❍

depresión del inotropismo miocárdico, del tono
de la fibra muscular lisa vascular.
En los niños, debe limitarse a casos con❍

insuficiencia circulatoria severa y con alto
riesgo de descompensación cardiaca
secundarios a acidosis marcada.
Solo se administra al paciente con CAD si está❍

en choque.
Si la reserva alcalina está seriamente❍

comprometida y la respuesta respiratoria a la
acidosis está al máximo.

Ventajas del uso de bicarbonato de sodio en la
CAD
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Puede mejorar el estado hemodinámico,❍

cuando el choque persiste a pesar de una
adecuada reposición de volumen en presencia
de acidosis metabólica significativa.
Aumenta la contractilidad miocárdica y la❍

respuesta cardiovascular a las catecolaminas.
Corrige la hiperkalemia especialmente en❍

pacientes con insuficiencia renal pre-renal.
Puede mejorar la intolerancia a la glucosa❍

inducida por la acidosis y la insulino resistencia.

Desventajas en el uso del bicarbonato sodio en la
CAD

Algunos estudios  han revelado que el  uso del
bicarbonato esta asociado a:

Incremento en la producción de cetonas❍

hepáticas.
Incremento del riesgo de hipokalemia, por la❍

alcalosis que provoca al acelerar la entrada de
potasio en las células.
Provoca acidosis paradójica del líquido❍

cefalorraquídeo e incremento de riesgo de
edema cerebral. El bicarbonato (CO3H) se
combina con los H+ disociándose en CO-2 y
H2O. El CO-2 difunde rápidamente a través de
la barrera hematoencefálica exacerbando la
acidosis cerebral.
Desvía la curva de disociación de la❍

hemoglobina a la izquierda, y disminuye la
liberación de O2 a los tejidos y favorece
desarrollo de acidosis láctica.
Hay una serie de consideraciones teóricas en❍

contra del uso de bicarbonato de sodio, en
primer lugar en la CAD hay una depleción de
2-3 difosfoglicerato celular, que produce una
desviación de la curva de disociación de la
oxihemoglobina hacia la izquierda, con lo que
se empeora la extracción tisular de oxígeno; en
este sentido la acidosis produciría un efecto
opuesto, por lo que la corrección aguda de esta
podría empeorar la extracción tisular de
oxígeno. Por otro lado hay estudios que indican
que la acidosis es un regulador del
metabolismo celular del lactato, por lo que la
corrección de esta podría aumentar la
producción de lactato y lo que sería más
importante la administración aguda de
bicarbonato aumentaría la producción de CO2,
lo cual puede disminuir el pH intracelular.
Puede producir edema pulmonar por la❍

expansión de volumen que genera.
Puede disminuir el flujo cerebral.❍

Empeora la hipofosfatemia.❍

Puede producir alcalosis de rebote.❍

Acentúa la hipoxia tisular.❍

Provoca sobrecarga de volumen.❍

Dosis  de  bicarbonato  de  sodio  que  debe  ser
utilizada en la CAD

Se  plantean  dos  formas  de  colocar  una
corrección con bicarbonato de sodio en pacientes
con CAD.2, 11, 14

Administrar de 44 a 88 mEq /l en 1 litro1.
de solución de NaCl al 0,45 %. Esta dosis
debe repetirse cada 2 horas hasta que el
pH sea ≥ 7,02.
Otro protocolo establece que si el pH es2.
< 6,9 se diluyen 100 mmol de
bicarbonato de sodio en 400 cc de agua
estéril para ser infundido a 200 ml/h.

En la provincia de La Habana, la DM está entre
las diez primeras causas de muerte, y ocupó el
octavo  lugar  entre  los  años  2008 y  el  primer
semestre del año 2009, con una tasa anual en
29,06; notándose una tendencia a aumentar. En
el año 2008 fue de 24,75, predominó siempre el
sexo  femenino.  (Registros  de  mortalidad  del
departamento  de  Estadística  Provincial).
Actualmente  a  n ivel  mundia l  la  DM  es
considerada una futura pandemia, y se espera
que para el año 2025 existan unos 360 millones
de personas afectadas.

Se hace necesario tomar medidas urgentes para
su prevención y tratamiento. Todo lo anterior nos
estimula a realizar este trabajo con el objetivo de
descr ib i r  l as  u rgenc ias  metabó l i cas
hiperglicémicas del diabético atendidas en la UCI
y valorar el uso del bicarbonato de sodio en la
CAD.

 

MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descriptivo,
de corte transversal. Se estudiaron 52 personas
ingresadas  por  urgencias  metaból icas
hiperglucémicas,  en  la  Unidad  de  Terapia  del
Hospital Docente Enrique Cabrera, en el periodo
comprendido entre los años 2000 al 2007. Los
pacientes fueron divididos en dos grupos: 1) con
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cetoacidosis  diabética  y  2)  con  estado
hiperglucémico  hiperosmolar  no  cetósico,  y
además se subdividieron atendiendo al tipo de
DM (tipo 1 y 2).

Se incluyeron en el estudio a los pacientes con
diagnóstico confirmado en la historia clínica (HC)
a  la  admisión  de cetoacidosis  diabética  y  con
estado hiperglucémico hiperosmolar no cetósico

Se excluyeron del estudio a los pacientes que sus
historias  clínicas  no  tuvieran  la  información
necesar ia  para  la  real ización  del  esta
investigación, aunque la causa de su admisión en
la UTI fuera una CAD o EHHNC.

Toda la información para este estudio se obtuvo
de las historias clínicas (HC) de los pacientes,
brindada por el departamento de estadística del
Hospital.  Se  revisaron  en  total  110  HC  con
diagnóstico de CAD o EHHNC, de las que fueron
seleccionadas  solo  52  por  contener  la
información  necesaria  para  cumplimentar  los
objetivos propuestos en este estudio.

Se estudiaron las  siguientes  variables:  tipo de
DM  y  de  urgencia  metabólica  hiperglucémica
(CAD o EHHNC), se precisó la modalidad con el
uso o no del bicarbonato de sodio y evolución de
los  pacientes.  Se  notificaron  los  valores  de
glucemia y el pH al momento de su admisión a la
UTI. A todos los pacientes se les realizó: glucemia,20, 21

gasometría,22 y determinación del pH sanguíneo.22

Fueron utilizados los criterios de Kitabchi y col.
en este estudio para el diagnósticos de la CAD y
su  severidad  y  los  del  EHHNC.14,  23  Para  el
diagnóstico  de  DM y  el  tipo  se  adoptaron  los
criterios propuestos por un Comité de Expertos
de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y
un  Comité  de  Expertos  de  la  Organización
Mundial de la Salud (OMS).24

Con la información registrada se conformó una
base  de  datos  automatizada,  y  se  utilizó  el
programa estadístico SPSS versión 13,0 para el
procesamiento  de  la  información.  Se  aplicaron
fundamentalmente  técnicas  de  estadística
descriptiva,  se  construyeron  distribuciones  de
frecuencias absolutas y relativas. Como medidas
de resumen se utilizaron los porcentajes para las
variables cualitativas y los promedios para las
cuantitativas.  La  información  resumida  se
presentó  en  tablas  para  su  mejor  análisis  e
interpretación.

Esta  investigación  fue  real izada  con  la
autorización del Consejo Científico y el Comité de
Ética de la Investigación del Enrique Cabrera, con
el conocimiento del jefe de servicio de la Unidad
de Terapia Intensiva del Hospital. Se garantizó el
cuidado  y  conservación  de  las  fuentes  de
información. Por trabajar solamente con historia
clínica  y  la  autorización  de  las  autoridades
hospitalaria, no se violó ningún principio ético en
este trabajo.

 

RESULTADOS

La CAD se presentó en el 57,5 % (23 pacientes)

de  los  diabéticos  tipo  1,  y  en  el  42,5  % (17
pacientes) de los diabéticos tipo 2. Ninguna de
las personas con DM tipo 1 presentó EHHNC, y sí
se observó en el 23,0 % (12 pacientes) de los
diabéticos tipo 2. (Tabla 1)
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De los  pacientes  que presentaron una CAD al
80,0  %  (32  pacientes)  se  les  administró
bicarbonato de sodio para tratar de resolver la
acidosis metabólica, fue la tasa de fallecidos de
un 25,0 % (8 pacientes). El 20,0 % (8 pacientes)
no usó dicho medicamento para la resolución del

cuadro agudo metabólico (CAD), para una tasa
de  fallecidos  de  0,0  %.  Erróneamente  fue
utilizado el bicarbonato de sodio en el 41,7 % (5
pacientes) con EHHNC, para tratar de resolver su
cuadro  agudo  metabólico,  con  una  tasa  de
mortalidad  en  80,0  %  (4  pacientes).  En  este
síndrome (EHHNC) no se usó el bicarbonato en 7
pacientes, con una tasa de mortalidad de 58,3.
(Tabla 2)

Todos los pacientes que presentaron CAD severa
(5 pacientes) usaron bicarbonato de sodio para la
resolución de su cuadro cetoacidótico, con una
tasa de mortalidad de 40,0 % (2 pacientes). Los
pacientes  con  CAD  moderada  (26  pacientes),
usaron  bicarbonato  de  sodio  para  resolver  su
cuadro agudo metabólico 22 pacientes, con una
tasa de mortalidad en 27,3 % (6 pacientes). No
se  usó  este  medicamento  en  el  15,4  %  (4
pacientes), con una tasa de mortalidad de 0,0 %
(ningún fallecido). Para la CAD ligera (9 pacientes)

usaron  el  bicarbonato  para  corregir  el  estado
agudo metabólico 55,6 % (5 pacientes), con una
tasa  de  mortalidad  en  0,0%.  El  44,4  %  (4
pacientes) en este grupo no usó el bicarbonato
en su tratamiento al corregir la CAD, se comportó
también con 0,0 % de tasa de mortalidad.

Es importante señalar, que erróneamente se usó
el  bicarbonato  en  algunos  pacientes  con  pH≥
7,31 que desarrollaron un EHHNC (5 pacientes),
de  ellos  fallecieron  4  pacientes  (tasa  de
mortalidad 80,0 %). Fue la tasa de mortalidad de
57,1 % (4 pacientes), en este grupo para los que
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no  usaron  el  bicarbonato  de  sodio  en  su tratamiento. (Tabla 3).

 

DISCUSIÓN

Este  estudio  demostró  que  la  CAD  es  la
complicación metabólica aguda más frecuente de
la DM. Estos resultados coinciden con la mayoría
de  los  trabajos  publicados  sobre  el  tema.3,  4

Estopeñán25 señala que la incidencia de CAD se
estima entre 4,6 a 8 por cada 1000 personas por
año  entre  el  total  de  personas  con  DM.  Esta
complicación predominó en las personas con DM
tipo 1. Llama la atención, que un porcentaje no
despreciable de diabéticos tipo 2 presentó CAD,
resultado que no se esperaban. Falciglia26 en el
año  2009  comunica,  que  en  la  actualidad  se
observa una tendencia a disminuir la frecuencia
de  esta  complicación.  Este  autor  señala  que
influyen múltiples factores causales entre los que
destaca los socioculturales, entre otros. En esta
serie las personas con DM tipo 1,  presentaron
CAD y ninguno EHHNC, resultados similares a los
comunicados por Kitabchi.27

La incidencia de EHHNC es menor a 1 caso por
cada 1000 personas por año y su aparición es
menos frecuente que la CAD.4 Se estima en los
Estados Unidos se reportan, unos 10 casos por
cada 100,000 habitantes por año. Varios estudios
realizados  en  ese  país,  informan  que  este
s índrome  representa  un  30,0  %  de  las
emergencias hiperglucémicas en los adultos.28 Se
señala que las personas que habitan en casas de
asilo, tienen un alto riesgo de desarrollar EHHNC,
lo que está favorecido por la edad avanzada, y

en  no  pocas  ocasiones,  por  la  presencia  de
estados demenciales. Se estima una incidencia
de un caso por cada mil admisiones hospitalarias
y  una  frecuencia  de  17,5  por  cada  100,000
habitantes.29

En  e l  p resente  es tud io  no  se  tuvo  en
consideración para el empleo del bicarbonato de
sodio  el  grado  de  la  acidosis.  Además,  se
comprobó un error aún mayor, su indicación en
pacientes con EHHNC, en los cuales no había la
presencia de acidosis. Por tanto, el bicarbonato
de sodio se indicó de forma indiscriminada y sin
justificación en este reporte.

Los autores de esta investigación consideran al
igual que otros autores, no utilizar el bicarbonato
indiscriminadamente en la CAD, si se conoce que
su  uso  inadecuado  puede  empeorar  la
hipokaliemia,  la  acidosis  intracelular  y  causar
edema cerebral. Solo se debe indicar cuando los
valores  del  pH  arterial  sean  menores  de  7,0.
Aunque esta decisión, no debe ser prioritaria a la
restitución de líquido y el tratamiento insulínico
para la hiperglucemia.30

Las observaciones antes señaladas coinciden con
este estudio, pues los pacientes con CAD que no
utilizaron bicarbonato de sodio para la resolución
de la cetoacidosis ninguno falleció, mientras que
aquellos que lo usaron y no tenían acidosis, la
tasa de mortalidad fue muy elevada. (80,0 %)

En un estudio realizado en ratas en el año 2008,
se identificaron como factores de riesgo para el
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desarrollo  de  edema  cerebral  la  presencia  de
niveles bajos de pco2, los niveles elevados de
sodio sérico y la terapia con bicarbonato de sodio.30

En  otra  investigación  se  comunica  que  en  el
grupo de control, donde el bicarbonato de sodio
fue utilizado en 95 % de los casos, no se logró la
corrección del pH en 24 horas. Además, en este
grupo la  media del  porcentaje se mantuvo en
acidosis con un valor del pH en 7,2, lo que puede
estar  relacionado  con  el  índice  de  mayor
mortal idad  en  este  grupo,  en  el  cual  la
persistencia de la acidosis probablemente tuvo
participación importante.31

Nuestros  resultados  coinciden  con  lo  señalado
anteriormente,  pues  la  cero  mortalidad
confirmada en los pacientes con CAD en los que
no se usó el bicarbonato de sodio influyó en la
buena evolución de dichos pacientes.

En lo expuesto en esta investigación la tasa de
mortalidad en los afectados con CAD severa que
no recibieron bicarbonato de sodio fue elevada.
Por este motivo, los autores consideran que es
razonable su indicación cuando el valor del pH es
inferior  a  6,90 y/o  el  bicarbonato de sodio  es
menor  de  5  mmol/l  y/o  si  existen  signos
electrocardiográficos  de  hiperpotasemia,
depresión respiratoria o fallo cardíaco como se
comentó previamente.11

Con una atención a la cabecera del paciente con
e l  uso  adecuado  de  l a  h id ra tac i ón  e
insulinoterapia,  una  CAD  ligera  y  moderada
puede ser resuelta en pocas horas en un cuerpo
de  guardia,  lo  que  constituye  un  alivio  a  las
terapias, de ingresar al paciente una vez resuelto
el cuadro agudo metabólico en salas abiertas.

La CAD es la forma predominante en los cuadros
agudos hiperglucémicos que ingresan en la UTI
del Enrique Cabera, y es más frecuente en las
personas con DM tipo 1. El EHHNC predomina en
las personas con DM tipo 2. Y el bicarbonato de
sodio  cont inúa  ut i l i zándose  de  forma
indiscriminada  e  inadecuada,  tanto  en  la  CAD
como en el EHHNC.
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