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RESUMEN. 

  

“Factores precipitantes asociados a Crisis Hiperglucémicas en el Servicio 

de Urgencias Adultos del HGR 36” 
 
*Jorge Ayón Aguilar,  ** Ramsés López Sánchez 

INTRODUCCIÓN. La diabetes mellitus  representa una epidemia y una amenaza a 

nivel mundial; existen más de 180 millones de personas diagnosticadas según datos 

de la OMS y se estima que será el doble para el año 2030. 

Las crisis hiperglucémicas (cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar), son 

motivo de atención hospitalaria importante en nuestro país y en nuestra institución, 

y representan altos  costos terapéuticos requiriendo  de  personal capacitado para 

su adecuada diagnóstico, atención y manejo intrahospitalario;  la literatura reporta 

distintos factores  precipitantes de las  crisis hiperglucémicas de entre los cuales se 

encuentran el infeccioso , infarto agudo al miocardio , evento vascular cerebral, 

transgresión dietética o el mal  apego a tratamiento.  

OBJETIVO: Determinar los factores precipitantes asociados a Crisis 

Hiperglucémicas del tipo Cetoacidosis Diabética , Estado Hiperosmolar y Estado 

Mixto en el Servicio de Urgencias Adultos del HGR 36, Puebla. 

MATERIAL Y MÉTODO: Es un estudio descriptivo, observacional, transversal,  

prolectivo, homodémico, en el que se incluyeron  pacientes mayores de 14 años 

que ingresen al servicio de Urgencias Adultos del HGR 36 , integrando el 

diagnóstico de crisis hiperglucémicas del tipo  cetoacidosis diabética, estado 

hiperosmolar o estado mixto según los criterios de la “American Diabetes 

Asociation” (ADA) y que aceptaron participar en el estudio, realizando historia clínica 

y estudios de extensión para determinar el factor  predisponente. 

Resultados: Se incluyó a un total de 32 pacientes donde se observó una 

prevalencia marcada de la cetoacidosis diabética sobre el estado hiperosmolar y el 

estado mixto, y en donde se observó que el factor predisponente principal asociado 

a crisis hiperglucémicas fue el mal apego a tratamiento euglucemiante además se 

observó una prevalencia superior respecto al género de las mujeres, y por grupo 

etario pacientes de  40 a 60 años con un 34.38% del universo de estudio. 

Conclusiones: El estudio demostró diferencias con lo reportado en la literatura 

mundial y nacional descrita hasta el momento, en discordancia con el principal factor 

precipitante  de las crisis hiperglucémicas, que según los resultados obtenidos es el 

mal apego a tratamiento insulínico, en segundo lugar las infecciones de vías 
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urinarias, en tercer lugar el infarto agudo de miocardio   empatado con las 

neumonías. 
 
*Maestro en Ciencias Médicas e Investigación y especialista en medicina de urgencias 
** Residente de 3er año de medicina de urgencias en el HGR 36.
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MARCO TEÓRICO 

 

ANTECENDENTE GENERALES. 

 

DEFINICIÓN. 

La diabetes es una enfermedad crónica que aparece cuando el páncreas no 

produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina 

que produce. La insulina es una hormona que regula el azúcar en la sangre (1).  El 

efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia (aumento de glucosa en la 

sangre), que con el tiempo daña gravemente muchos órganos y sistemas, 

especialmente los nervios y los vasos sanguíneos. 

Según datos de la OMS se calcula que en 2014 la prevalencia mundial de la 

diabetes* fue del 9% entre los adultos mayores de 18 años (2). 

Diabetes de tipo 1 

La diabetes de tipo 1 (también llamada insulinodependiente, juvenil o de inicio en la 

infancia) se caracteriza por una producción deficiente de insulina y requiere la 

administración diaria de esta hormona. Se desconoce aún la causa de la diabetes 

de tipo 1 y no se puede prevenir con el conocimiento actual. 

Sus síntomas consisten, entre otros, en excreción excesiva de orina (poliuria), sed 

(polidipsia), hambre constante (polifagia), pérdida de peso, trastornos visuales y 

cansancio. Estos síntomas pueden aparecer de forma súbita (1).    

Diabetes de tipo 2 

La diabetes de tipo 2 (también llamada no insulinodependiente o de inicio en la edad 

adulta) se debe a una utilización ineficaz de la insulina. Este tipo representa el 90% 

de los casos mundiales y se debe en gran medida a un peso corporal excesivo y a 

la inactividad física (1).  
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Los síntomas pueden ser similares a los de la diabetes de tipo 1, pero a menudo 

menos intensos. En consecuencia, la enfermedad puede diagnosticarse solo 

cuando ya tiene varios años de evolución y han aparecido complicaciones. 

Hasta hace poco, este tipo de diabetes solo se observaba en adultos, pero en la 

actualidad también se está manifestando en niños. 

Las complicaciones de la diabetes pueden ser crónicas y/o agudas.Dentro de las 

complicaciones agudas se encuentra la cetoacidosis diabética y el estado 

hiperosmolar hiperglucémico (1). 

De manera crónica la diabetes puede dañar el corazón, los vasos sanguíneos, ojos, 

riñones y nervios. La diabetes aumenta el riesgo de cardiopatía y accidente vascular 

cerebral (AVC). Según un estudio realizado en varios países, un 50% de los 

pacientes diabéticos muere de enfermedad cardiovascular (principalmente 

cardiopatía y AVC (3). 

La neuropatía de los pies combinada con la reducción del flujo sanguíneo 

incrementan el riesgo de úlceras de los pies, infección y, en última instancia, 

amputación. La retinopatía diabética es una causa importante de ceguera y es la 

consecuencia del daño de los pequeños vasos sanguíneos de la retina que se va 

acumulando a lo largo del tiempo. El 1% de los casos mundiales de ceguera es 

consecuencia de la diabetes (4).  

La diabetes se encuentra entre las principales causas de insuficiencia renal (6). 

 En los pacientes con diabetes el riesgo de muerte es al menos dos veces mayor 

que en las personas sin diabetes (7).  
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DIAGNÓSTICO 

Se establece el diagnóstico de diabetes si se cumple cualquiera de los siguientes 

criterios: presencia de síntomas clásicos y una glucemia plasmática casual > 200 

mg/dl; glucemia plasmática en ayuno > 126 mg/dl; o bien glucemia >200 mg/dl a las 

dos hrs. después de una carga oral de 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua, 

sin olvidar que en la prueba de ayuno o en la PTOG, o en ausencia de síntomas 

inequívocos de hiperglucemia, estos criterios se deben confirmar repitiendo la 

prueba en un día diferente(8).  

 

PREVENCIÓN  

 

La prevención es un pilar que debe evitar la aparición de la enfermedad, el 

desarrollo de las complicaciones agudas y crónicas, para lo cual debe llevarse a 

cabo a través de un equipo multidisciplinario y estrechamente vinculado que 

permita, a través de sus acciones, obtener impactos en la salud del paciente con 

factores de riesgo asociados a diabetes mellitus o quienes ya la padecen.  

 

FACTORES DE RIESGO 

 

Los factores de riesgo son: sobrepeso y obesidad, sedentarismo, familiares de 

primer grado con diabetes, >45 años de edad, las mujeres con antecedentes de 

productos macrosómicos (>4 kg) y/o con antecedentes obstétricos de diabetes 

gestacional, mujeres con antecedente de ovarios poliquísticos; asimismo, se 

considera dentro de este grupo a las personas con hipertensión arterial (>140/90), 

dislipidemias (colesterol HDL <40 mg/dl, triglicéridos >250 mg/dl), a los y las 

pacientes con enfermedades cardiovasculares (cardiopatía isquémica, insuficiencia 

vascular cerebral, o insuficiencia arterial de miembros inferiores) y con antecedentes 

de enfermedades psiquiátricas con uso de antipsicóticos (8). 
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TRATAMIENTO 

 

El tratamiento de la diabetes tiene como propósito aliviar los síntomas, mantener el 

control metabólico, prevenir las complicaciones agudas y crónicas, mejorar la 

calidad de vida y reducir la mortalidad por esta enfermedad o por sus 

complicaciones. El tratamiento incluye farmacológico y no farmacológico, en este 

último  que se encuentra la alimentación y el ejercicio. En el manejo farmacológico 

los medicamentos que pueden utilizarse para el control de la diabetes tipo 2 son 

sulfonilureas, biguanidas, insulinas o las combinaciones de estos medicamentos. 

Asimismo, se pueden utilizar los inhibidores de la alfa glucosidasa, 

tiazolidinedionas, glinidas, incretinas e inhibidores de la enzima dipeptidil peptidasa, 

asi como  Insulinas en el tratamiento de la diabetes  mellitus tipo 1 y 2 (8). 

 

PRONÓSTICO 

Se calcula que en 2012 fallecieron 1,5 millones de personas como consecuencia 

directa de la diabetes (2). Más del 80% de las muertes por diabetes se registra en 

países de ingresos bajos y medios (9). 

Según proyecciones de la OMS, la diabetes será la séptima causa de mortalidad en 

2030 (10). 

La dieta saludable, la actividad física regular, el mantenimiento de un peso corporal 

normal y la evitación del consumo de tabaco pueden prevenir la diabetes de tipo 2 

o retrasar su aparición (6). 
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ANTECEDENTES ESPECÍFICOS 

 

La diabetes mellitus  representa una epidemia y una amenaza a nivel mundial, 

existen más de 180 millones de personas diagnosticadas según datos de la OMS y 

se estima que será el doble para el año 2030(10). 

 

El porcentaje de la población que padece diabetes aumenta con la edad. Después 

de los 50 años de edad, la prevalencia supera el 20% (11). 

Las crisis hiperglucémicas son las endocrinopatías que más frecuentemente 

requieren del ingreso a la unidad de cuidados intensivos y comprende tres entidades 

que ocupan los extremos de la descompensación diabética (5). 

Las crisis hiperglucémicas  (cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar y estado 

mixto), son motivo de atención hospitalaria importante en nuestro país y en nuestra 

institución, y representan altos  costos terapéuticos requiriendo de  personal 

capacitado para su atención y manejo óptimo. 

 

La literatura mundial reporta que dentro de los factores precipitantes de desarrollo 

de crisis hiperglucémicas se encuentra en primer lugar  las infecciones, y de éstas, 

las infecciones de vías urinarias, seguido de infecciones de vías respiratorias (13). 

 

En México un estudio del 2013 realizado por el Dr. Misael Domínguez Ruiz y cols. 

sobre las características clínico epidemiológicas de las complicaciones agudas de 

la diabetes en el servicio de urgencias del Hospital General de Atizapán en un 

universo de estudio conformado por 1417 pacientes diabéticos, reportó en primer 

lugar como factor precipitante de crisis hiperglucémicas a las infecciones de vías 

urinarias seguidas de transgresión farmacológica, y en sexto lugar  las neumonías 

(14). 
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DEFINICIÓN.  

 

La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH) son 

las principales complicaciones metabólicas agudas de la diabetes, causadas por la 

deficiencia absoluta o relativa de insulina.  

 

La base del éxito terapéutico implica la identificación de la causa precipitante, la 

corrección de la hiperglucemia y de los trastornos hidroelectrolíticos, lo cual, debe 

ser dirigido por un equipo médico multidisciplinario, particularmente durante las 

primeras horas de tratamiento (15-17)  

 

La CAD es responsable de más de 500.000 días de hospitalización por año (11),  a 

un costo directo anual estimada médica y costos indirectos de 2,4 mil millones de 

dólares en los Estados Unidos (12). 

La tríada de hiperglucemia, acidosis metabólica y aumento en la concentración total 

de cuerpos cetónicos caracteriza a la CAD.  

 

El EHH se caracteriza por hiperglucemia grave, hiperosmolaridad y la 

deshidratación en ausencia de cetoacidosis significativa. Estos trastornos 

metabólicos son el resultado de la combinación de deficiencia absoluta o relativa de 

insulina y un aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagón, catecolaminas, 

cortisol, y hormona del crecimiento).  

 

EPIDEMIOLOGÍA. 

 

Estudios epidemiológicos en los Estados Unidos  indican que las hospitalizaciones 

por CAD  en dicho país aumentaron en un 35% en el periodo de 1996 a 2006 con 

un total de 136.510 casos con diagnóstico de CAD en 2006.La mayoría de los 

pacientes con CAD fueron entre las edades de 18 y 44 años (56%) y 45 y 65 años 

(24%),  y solo el 18 % mayor de 65 años. Pacientes con diabetes tipo 1 



15 

 

representaron el 34% y el resto diabetes tipo 2, 50% eran mujeres y el 55% eran de 

raza blanca (13). 

 

En México según reportes de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 , el 

tratamiento no quirúrgico que ameritó hospitalización representa  el 31% del total de 

las hospitalizaciones a nivel nacional, dentro de las causas se encuentran 

complicaciones agudas de la diabetes, crisis hipertensivas, infarto , etc… 

ENSANUT 2012 reporta  más de 6.7 millones de personas diagnosticadas con 

diabetes mellitus y que se encuentran en tratamiento médico en México,  y reportan 

otros 6 millones no han iniciado tratamiento ; reportan un aproximado de 3 430 

millones de dólares en atención y complicaciones asociadas a diabetes mellitus y 

un gasto aproximado de 707 dólares por persona/año  con un 63.2% periodicidad 

de consultas.  

 

Reportan un porcentaje menor en cuanto a  vigilancia estricta con determinación de 

glucosa (21.7%) y hemoglobina glucosilada (7.7%) esto representa que  1 de cada  

4 pacientes con diabetes mellitus se encontraban en control metabólico al momento 

de la encuesta, además reportan  83 000 muertes  debido a complicaciones 

asociadas a Diabetes mellitus en 2010 con una edad  media de 66.7 años (18). 

 

En nuestro país la diabetes ocupa el primer lugar en número de defunciones por 

encima de otros padecimientos crónicos, enfermedades infectocontagiosas o 

accidentes. Las complicaciones agudas de diabetes representan casi el 30% de las 

hospitalizaciones en la sala de urgencias y de ellos hasta el 10% de la mortalidad 

en dicho servicio, lo que representa un gasto económico importante y sobretodo 

prevenible (14). 

 

Según la Secretaria de Salud 2007-2012  y el Sistema Nacional de Información en 

Salud , en México, la diabetes mellitus y sus complicaciones agudas y crónicas, 
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representan la causa principal de muerte y mantiene un ascenso de 

aproximadamente 400,000 casos nuevos al año y más de  60 mil muertes (11),(12). 

 

La prevención y control de la diabetes y sus complicaciones es un reto para los 

responsables de la salud pública, ya que es el resultado de estilos de vida no 

saludables que, sumados a la carga genética y el estrés psicosocial, constituyen los 

principales determinantes que inciden en el desarrollo de la enfermedad (19). 

 

A nivel mundial la incidencia de cetoacidosis diabética (CAD) se ha estimado en 2-

14 por 100.000 habitantes/año, o del 2-9% de los ingresos en pacientes 

diabéticos/año. Más del 20% de los pacientes ingresados por CAD no eran 

diabéticos conocidos, mientras que el 15% de todos los ingresos por CAD 

representan pacientes con recurrencias. El rango de edad predominante se sitúa 

entre los 40 y los 50 años, disminuyendo el riesgo de padecerla con la edad. Es más 

frecuente en las mujeres jóvenes, representa la principal causa de muerte en 

menores de 24 años con diabetes mellitus (DM) y globalmente supone un 5% de 

mortalidad por esta causa, a pesar de los avances en el tratamiento. La incidencia 

anual del estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH) es de 6 a 10 veces menor que 

la de CAD (20). 

 

FISIOPATOLOGÍA. 

 

HIPERGLUCEMIA. 

 

Las alteraciones hormonales incrementan la producción hepática y renal de glucosa 

(neoglucogénesis) y disminuyen la utilización periférica de la misma, dando lugar a 

la hiperglucemia y a los cambios paralelos en la osmolaridad del espacio 

extracelular. 

Se produce un aumento del flujo de precursores de la gluconeogénesis hacia el 

hígado, principalmente lactato, piruvato, glicerol y alanina. 
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Existen varios factores asociados a la hiperglucemia (aumento en la 

gluconeogénesis,  y disminución de la glucolisis, los cuales no pueden ocurrir  al 

mismo tiempo ya que utilizan enzimas comunes (21). 

 La gluconeogénesis se refiere a la producción de glucosa desde piruvato y 

oxalacetato, y la glucolisis al proceso inverso (la degradación de glucosa a piruvato). 

 

La enzima fructosa 2,6-difosfato, participa en la inhibición de la glucolisis e 

incrementa la gluconeogénesis a partir de los sustratos mencionados anteriormente. 

Esto se lleva a cabo en el hígado, sin embargo  el glucagón y las catecolaminas 

inhiben la formación de dicha enzima (22). 

 

El consumo de glucosa  en los tejidos periféricos, fundamentalmente en músculo y 

tejido adiposo, es mediado por la insulina; en ausencia relativa o absoluta de 

insulina, no se lleva a cabo dicho proceso. 

La gluconeogénesis y glucogenólisis ocurren principalmente en hígado y músculo. 

El glucagón y la adrenalina inactivan la glucogenosintasa y activan la 

glucogenofosforilasa induciendo, por tanto, la glucogenólisis e inhibiendo la 

glucogenosíntesis, con el consiguiente incremento de glucosa (23). 

  

DESHIDRATACIÓN. 

 

Ocurre tanto en la CAD como en el EHH, ya que la hiperglucemia que se produce 

genera una diuresis osmótica  que lleva a la deshidratación. Al principio la glucosuria 

produce un aumento del filtrado glomerular, que cuando se hace significativa 

desciende la hipovolemia, así como la glucosuria. Cuando esto sucede empeoran 

tanto la hiperglucemia como la hiperosmolaridad. Se calcula que las pérdidas de 

agua varían entre 5 y 12 litros, entre 400 y 700 mmol de sodio y de 300 a 1.000 

mmol de potasio. En menor cuantía se pierde magnesio y fosfato (21), (22). 
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ACIDOSIS Y CETOGÉNESIS. 

 

Sólo en CAD aparece cetogénesis. En el EHH, el déficit de insulina es inadecuado 

para la utilización de glucosa por los tejidos periféricos, pero suficiente para prevenir 

la lipólisis y consiguientemente la cetogénesis.  

En el adipocito, la hormona sensible a la lipasa libera ácidos grasos libres y es 

estimulada por las hormonas contrarreguladoras e inhibida por la insulina. Por 

reacciones de oxidación-decarboxilación se convierten en acetoacetato, que 

espontáneamente puede convertirse en acetona o 3-_-hidroxibutirato. La relación 

normal entre el 3-B-hidroxibutirato y el acetoacetato es 1:1. La acetona está en 

niveles mucho más reducidos. En la CAD aumentan los niveles de las tres cetonas, 

se incrementan de forma espectacular los niveles de 3-B-hidroxibutirato en 

comparación con los de acetoacetato, llegando a la relación 10:1. En condiciones 

normales los cuerpos cetónicos aumentan la liberación de insulina por el páncreas, 

que suprime la cetogénesis, pero en el estado de insulino-deficiencia las células _ 

pancreáticas son incapaces de responder, y se activa la cetogénesis (21). 

 

El acetoacetato y el 3-B- hidroxibutirato son ácidos orgánicos fuertes, que se 

disocian por completo a pH fisiológico y contribuyen a la acidosis de la CAD. La 

acetona no se disocia, por lo que no empeora la acidosis, y se excreta únicamente 

por vía respiratoria. Esta acidosis provoca un efecto inotrópico negativo, 

vasodilatación periférica, salida del potasio intracelular, depresión del sistema 

nervioso central y resistencia a la insulina (22). 

 

Para el diagnóstico de la acidosis la mejor medida es la cuantificación de 3-B-

hidroxibutirato en sangre, aunque no está disponible en muchos hospitales. Las tiras 

de nitroprusiato reaccionan con acetoacetato y acetona, pero no identifican el 3-B-

hidroxibutirato. 
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Durante la insulinoterapia el B-hidroxibutirato se transforma en acetoacetato, por lo 

que las tiras reactivas pueden dar un “falso” incremento a pesar del tratamiento. La 

alternativa es monitorizar la concentración de bicarbonato sérico y el anión gap. Su 

normalización es signo de desaparición de la cetoacidosis, aunque la cetonemia y 

la cetonuria pueden persistir más de 36 horas por la lenta eliminación de la acetona 

(fundamentalmente pulmonar), aunque es bioquímicamente neutra (24). 

 

FACTORES PREDISPONENTES. 

 

La mayoría de los pacientes con CAD tienen diabetes autoinmune tipo 1; sin 

embargo, los pacientes con diabetes tipo 2 también están en riesgo durante el estrés 

catabólico de la enfermedad aguda, como trauma, cirugía, o infecciones, etc., por 

ende cualquier tipo de estrés catabólico puede ser el desencadenante del desarrollo 

de crisis hiperglucémicas, entre ellos se describen en la literatura procesos 

infecciosos , infarto agudo de miocardio (por el estímulo adrenérgico que conlleva), 

la enfermedad cerebrovascular, el abuso de alcohol y drogas (éxtasis y cocaína), 

empleo de fármacos (estimulantes beta adrenérgicos, glucocorticoides, diuréticos, 

antipsicóticos como risperidona, inhibidores de la proteasa y pentamidina), 

pancreatitis y enfermedades endocrinológicas como el síndrome de Cushing, 

acromegalia, hipertiroidismo y feocromocitoma (por la sobreproducción de 

hormonas contrarreguladoras). 

 

El mal apego u omisión de terapia insulínica también pueden  desencadenar una 

crisis hiperglucémica (25). 
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DIAGNÓSTICO. 

 

A continuación se describen los criterios diagnósticos para el CAD y EHH que 

describe la ADA en el 2012 y que actualmente están vigentes. 

 

 Cetoacidosi

s Diabética 

Cetoacidosis 

Diabética 

Cetoacidosis 

Diabética 

Estado 

Hiperosmolar 

Hiperglucémic

o 

 Leve  

Glucosa en 

plasma > 

250mg/dl 

Moderada 

Glucosa en 

plasma > 

250mg/dl 

Severa 

Glucosa en 

plasma > 

250mg/dl 

Glucosa en 

plasma > de 

600mg/dl 

PH arterial 7.25-7.30 7.00 a < 7.24 <7.00 >7.30 

Bicarbonato 

Sérico 

25-18 10 a < 15 < 10 > 18 

Cetonas 

Urinarias 

positivo positivo positivo leve 

Cetonas 

Séricas 

positivo  positivo positivo leve 

Osmolarida

d Efectiva 

Sérica 

variable variable variable >320 mOsm/kg 

Anión gap >10 >12 >12 Variable 

Estado 

mental 

Alerta Alerta/somnolient

o 

Estupor/com

a 

Estupor/coma 

     

Criterios Diagnósticos de Crisis hiperglucémicas ADA 2012. 

 

TRATAMIENTO. 

 

Los objetivos de la terapia en pacientes con crisis de hiperglucemia incluyen: 1) 

mejora de la circulación de volumen y perfusión tisular, 2) la reducción gradual de 

la glucosa sérica y la osmolaridad plasmática, 3) corrección del desequilibrio 

electrolítico, y 4) la identificación y el tratamiento oportuno de las causas 

precipitantes (15). 
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LÍQUIDOS. 

 

CAD y el EHH son estados de volumen empobrecido con déficit de agua corporal 

total de aproximadamente 6 lt. en la CAD y 9 lt. en  el  EHH . Por lo tanto, la terapia 

de fluido inicial se dirige hacia la expansión del volumen intravascular. El fluido inicial 

de elección es la solución salina isotónica a  razón de 15-20 ml / kg. de peso corporal 

por hora o 1-1.5 lt. durante la primera hora. La elección del fluido para su posterior 

repleción depende del estado de hidratación, niveles de electrolitos en suero, y la 

producción de orina. El objetivo es reemplazar la mitad del déficit de agua estimado 

en un período de 12- 24 horas. En los pacientes con hipotensión, la fluidoterapia 

agresiva con solución salina isotónica debe continuar hasta que se estabilice la 

presión arterial. 

La hiperosmolaridad severa y la deshidratación asociada con la resistencia a la 

insulina son l distintivos en el EHH. El énfasis principal en la terapéutica del EHH es 

la reposición de volumen efectivo y la normalización de la osmolaridad (15). 

 

INSULINA. 

 

La piedra angular de la terapia CAD y SHH es la insulina en dosis fisiológicas. La 

insulina sólo se debe iniciar si el  valor del potasio en suero es > 3,3 mEq /. Se 

recomienda el uso de insulina regular en bolo (0.1 u / kg de peso corporal), seguido 

de una infusión continua de insulina regular a la dosis de 0,1 U / kg / h. La tasa 

óptima de reducción de glucosa está entre 50 y 70 mg / hr. Si no se logra la 

reducción de la glucosa deseable en la primera hora, está indicado un bolo de 

insulina adicional a razón de  0,1 U / kg. 

 

Cuando la glucosa plasmática llega a 200 mg / dl en la CAD o 300 en el EHH, la 

infusión de insulina debe reducirse a 0,05 U / kg / h, seguido por el cambio de líquido 

de hidratación a solución glucosada al 5%. La tasa de infusión de insulina debe 
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ajustarse para mantener la glucosa en sangre entre 150 a 200 mg / dl en la CAD 

hasta que se resuelva, y 250 a 300 mg / dl en el EHH hasta que la obnubilación 

mental y estado hiperosmolar se corrigen (15). 

 

POTASIO. 

 

La hiperpotasemia se ve con frecuencia en pacientes con CAD, debido a la acidosis, 

la proteólisis e insulinopenia. La terapia con insulina, la corrección de la acidosis, y 

la expansión de volumen modifican las concentraciones de potasio sérico. Para 

prevenir la hipopotasemia, la reposición de potasio se inicia después de que  los 

niveles séricos caen por debajo de 5,3 mEq / l, en pacientes con diuresis adecuada 

(50 ml / h). La adición de 20-30 mEq de potasio a cada litro de líquido infundido es 

suficiente para mantener una concentración de potasio en suero dentro del intervalo 

normal de 4 a 5 mEq / L. (15). 

  

FOSFATO. 

No hay evidencia de que la terapia con fosfato sea necesaria en el tratamiento para 

un mejor resultado de las crisis hiperglucémicas. Sin embargo, en pacientes con 

complicaciones potenciales de hipofosfatemia, incluyendo debilidad del músculo 

esquelético y alteraciones cardiacas, el uso de fosfato puede ser considerada. La 

administración de fosfato puede causar hipocalcemia cuando se usa en dosis altas 

(15). 

 

BICARBONATO. 

 

El uso de bicarbonato en el tratamiento de la CAD sigue siendo controvertido. En 

los pacientes con pH> 7,0, la terapia de insulina inhibe la lipólisis y también corrige 

la cetoacidosis sin el uso de bicarbonato. La terapia con bicarbonato se ha asociado 

con algunos efectos adversos, tales como hipopotasemia, disminución de la 

captación de oxígeno tisular y edema cerebral  y el retraso en la resolución de la 
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cetosis. Sin embargo, los pacientes con CAD severa (bicarbonato <10, o PCO2 <12) 

pueden experimentar deterioro de pH si no se trata con bicarbonato (15). 

 

PRONÓSTICO CAD Y EHH. 

 

La cetoacidosis diabética es la causa más común de muerte en los niños y 

adolescentes con diabetes tipo 1 y representa la mitad de todas las muertes en 

pacientes diabéticos menores de 24 años de edad (5),(6). En sujetos adultos con  

CAD, la mortalidad global es del 1% (12); sin embargo, se ha reportado una tasa de 

mortalidad del 5% en los ancianos y en pacientes con enfermedades graves 

concomitantes (13), (14). 

La muerte en estas condiciones rara vez se debe a las complicaciones metabólicas 

de la hiperglucemia, sino que se refiere a la enfermedad precipitante subyacente. 

(26), (27)
 

 

La mortalidad atribuida al EHH es considerablemente más alta que la atribuible a la 

CAD, con tasas de mortalidad de 5.20%, según datos de la ADA. El pronóstico de 

ambas condiciones se empeora sustancialmente en los extremos de la vida en 

presencia de coma, hipotensión y comorbilidades graves. 
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JUSTIFICACIÓN.   

 

La literatura mundial reporta como  principal factor precipitante de las crisis 

hiperglucémicas a las infecciones de vías  urinarias,  

 

Es  imprescindible identificar la causa precipitante de la crisis  hiperglucémicas para  

atender de mejor  manera al paciente, reflejándose en la disminución de la morbi-

mortalidad,  

 

Teniendo en cuenta el alto  costo-día por  tratamiento y atención hospitalaria, 

incluyendo  días de estancia, y unidad  de cuidados intensivos, comparado con los 

bajos costos de atención  antimicrobiana para infecciones de vías urinarias y 

respiratorias para atender de manera pronta y oportuna a los pacientes diabéticos 

y así evitar las crisis hiperglucémicas. 

 

Los paciente con diagnóstico de crisis hiperglucémicas se consideran graves, 

presentan alto porcentaje de morbi-mortalidad si no es identificado y atendido 

adecuadamente desde el ingreso al área de urgencias el factor precipitante, lo que 

requiere de un manejo especializado, intensivo e invasivo dependiendo del 

momento en que el paciente ingrese al servicio de urgencias, ya que en ocasiones 

acuden cuando la patología ya está complicada, incluyendo choque hipovolémico, 

con las complicaciones adicionales que esto conlleva. 

 

La terapéutica debe ser  encaminada a corregir la hiperglucemia, desequilibrio 

hidroelectrolítico, volemia, y terapia insulínica, sin embargo poco se logra si no se 

atiende el factor precipitante, de ahí la importancia de identificarlo a su ingreso ya 

que se ha descrito en la literatura que  la mortalidad se asocia más con el factor 

precipitante que con la crisis hiperglucémica per se. 

 

Esto implica realizar una batería de estudios encaminados a identificar los factores 

predisponentes más reportados en la literatura mundial, lo que acarrea altos costos 

en la atención de este tipo de pacientes. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

En el servicio de urgencias del HGR 36 las crisis hiperglucémicas son unas de las 

principales  patologías atendidas en el área de choque, al poder determinar en  

nuestro hospital cuál es el factor  precipitante más frecuente, estaríamos  ante la 

posibilidad de  llevar a cabo medidas  preventivas desde el primer nivel de atención, 

para así evitar que estas crisis hiperglucémicas aumenten la morbi-mortalidad de 

los pacientes. 

 

El estudio es viable de realizar ya que pacientes con este tipo de patologías 

ameritan ser manejados en segundo nivel de atención hospitalaria. 

 

Además presenta factibilidad ya que los recursos empleados son proporcionados 

por el Instituto en la atención del paciente y estos se pueden recabar de forma 

directa, con el fin de ofrecerle un tratamiento dirigido y efectivo tanto a la crisis 

hiperglucémica como al factor precipitante y así disminuir la morbi-mortalidad. 

 

En el HGR 36 no existe un estudio que identifique los factores predisponentes de 

crisis hiperglucémicas más frecuentes. Si se corrobora lo que la literatura mundial 

describe sobre que las infecciones de vías urinarias son el primer lugar, se tomarían 

acciones encaminadas desde los servicios de primer contacto, y así disminuir la 

morbi-mortalidad y disminuir los costos de estancia intrahospitalaria de los pacientes  

afectados, es por eso que surge la siguiente pregunta: 

 

¿Cuáles son los factores precipitantes asociados a las crisis hiperglucémicas en el 

servicio de Urgencias Adultos del  HGR 36? 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 

 

HIPOTESIS 

Por el tipo de estudio no requiere hipótesis 

OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar los factores precipitantes asociados a Crisis Hiperglucémicas del tipo 

Cetoacidosis Diabética, Estado Hiperosmolar y Estado Mixto en el Servicio de 

Urgencias Adultos del HGR 36, Puebla. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

 Determinar las causas específicas infecciosas precipitantes más frecuentes 

de crisis hiperglucémicas. 

 Determinar las causas específicas no infecciosas precipitantes más 

frecuentes  de crisis hiperglucémicas. 

 Determinar  la prevalencia  de crisis hiperglucémicas en los pacientes 

atendidos del HGR 36. 

 

MATERIAL Y MÉTODO 

 

TIPO DE ESTUDIO 

 

Es un estudio descriptivo, transversal, observacional, prolectivo, homodémico y 

unicéntrico, en el que se incluyeron pacientes mayores de 14 años que ingresaron 

al servicio de Urgencias Adultos del HGR 36, integrando el diagnóstico de crisis 

hiperglucémica del tipo  cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar o estado mixto. 
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UBICACIÓN TEMPORAL 

 

En el servicio de urgencias del Hospital General Regional Núm. 36 en la Ciudad de 

Puebla, del 15 de diciembre de 2015 al 19 de febrero de 2016. 

 

ESTRATEGIA DE TRABAJO 

 

Se identificaron a los pacientes que presentaron crisis hiperglucémicas en el servicio 

de urgencias, considerando los criterios de inclusión y exclusión. 

Se realizó batería de estudios e historia clínica para identificar el factor precipitante 

de la crisis hiperglucémica. 

 

MARCO MUESTRAL  

 

POBLACION FUENTE 

Todos los pacientes mayores de 14 años diabéticos descontrolados,  que ingresaron 

al servicio de urgencias. 

. 

POBLACION ELEGIBLE 

Todos los pacientes con diagnóstico de crisis hiperglucémicas que ingresaron  al 

servicio de urgencias adultos  del HGR 36 del periodo del 15 de  Diciembre de 2015 

al 19 de febrero de  2016. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN PARA AMBOS GRUPOS  

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Mayores de 14 años 

 Ambos géneros 

 Pacientes con criterios diagnósticos de estado hiperosmolar, cetoacidosis 

diabética y estado mixto. 

 Pacientes que acepten participar en el presente estudio  
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Pacientes con cualquier tipo de patología que curse con anuria (enfermedad 

renal crónica, estado de choque) 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

 Pacientes que  no  concluyan  el  protocolo de  estudio por cualquier causa. 

 

DISEÑO Y TIPO DE MUESTREO 

Tipo determinístico. 

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Conveniente y limitada por tiempo. 
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VARIABLES, ESCALA DE MEDICIÓN Y DEFINCIÓN 

 

6. 

VARIABLE Definición  

Conceptual 

Definición  

Operacional 

ESCALA INSTRUMENTO  VALOR 

Cetoacidosis  

diabética 

Es una 

descompensa

ción aguda de 

la diabetes 

mellitus 

producida por 

un déficit 

relativo o 

absoluto de 

insulina. 

 

Glucosa 
central > 
250 mg/dl, 
gasometría 
arterial con 
pH < 7.3, 
bicarbonato 
< 15 meq/l, 
examen 
general de 
orina con 
cetonuria 3-
4+, 
osmolaridad 
< 300 y 
anión gap > 
12 
 

Dicotómica Gasometría 

arterial, EGO , 

Química 

sanguínea , 

electrolitos 

séricos  

Si o No 

Estado  

hiperosmolar 

Es el 
resultado de 
la 
combinación 
de déficit 
relativo de 
insulina y 
aumento de 
las hormonas 
contra 
reguladoras. 
 

Glucosa 
central > 
600 mg/dl, 
pH >7.30, 
bicarbonato 
> 15 meq/l, 
cetonuria ≤ 
2+, 
osmolaridad 
> 320 y 
anión gap < 
12. 
 

Dicotómica Gasometría 

arterial, EGO , 

Química 

sanguínea , 

electrolitos 

séricos 

Si o No 

Edad Tiempo 

transcurrido 

entre la fecha 

de nacimiento 

Se medirá 

restando el 

año actual 

Numérica 

Discreta 

Interrogatorio y 

expediente 

 Años 
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y la fecha de 

la medición.   

al año de 

nacimiento. 

Factor  

precipitante 

Cualquier 

factor 

condicionante 

que influye 

tanto en el 

tipo como en 

la cantidad de 

recursos a los 

que un 

individuo 

puede recurrir 

para 

enfrentarse al 

estrés. Puede 

ser de 

naturaleza 

biológica, 

psicológica o 

sociocultural. 

Situación 

clínica 

infecciosa o 

no 

infecciosa 

que 

presenta el 

paciente 

diabético y 

que 

desencaden

a una crisis 

hiperglucém

ica del tipo 

CAD, EHH o 

estado 

mixto. 

Nominal 

politómica 

Gasometría 

arterial, 

electrolitos 

séricos, química 

sanguínea, 

amilasa, 

enzimas 

cardiacas, Rx. 

de abdomen y/o 

tórax, 

electrocardiogra

ma, examen 

general de orina, 

TAC de cráneo.  

 

 

Infección de 

vías urinarias 

infarto agudo 

al miocardio  

evento 

vascular  

cerebral , 

pancreatitis 

apendicitis, 

pie diabético , 

infección de 

tejidos 

blandos, 

neumonía, 

transgresión 

dietética, mal 

apego a 

tratamiento. 

Género. Condición 
orgánica que 
distingue a 
los machos 
de las  
hembras. 
Conjunto de 
individuos 
que 
comparten 
esta misma 
condición 
orgánica. 

 

Hombre o 

mujer 

Dicotómica Interrogatorio y 

exploración 

física 

Hombre o 

mujer. 
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PROCEDIMIENTO 

 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN. 

Mediante el interrogatorio y el expediente clínico  

 

PROCESAMIENTO DE DATOS. 

 

PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS. 

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando estadística descriptiva (media, 

mediana). 

MÉTODOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

A todos los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y aceptaron 

participar en el estudio mediante la firma de un consentimiento informado.  

TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS 

Se capturó el  nombre y afiliación, se analizaron  los hallazgos  vaciando en una 

hoja  de captura los datos del estudio (edad, diagnóstico, factor  predisponente, 

género). 

1. Se incluyeron a todos los pacientes mayores de 14 años  sin importar el 

género, que ingresaron al servicio de Urgencias Adultos del HGR 36 con 

diagnóstico de crisis hiperglucémica y se confirmó por datos de laboratorio 

cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar o estado mixto. 

2. Una vez seleccionados los sujetos de estudio, se les invitó a participar. A 

cada sujeto que aceptó participar, se le revisaron los criterios de exclusión. 

3. En el caso de que el sujeto o familiares aceptaron  participar y el paciente  

cumplió con  los criterios de selección, firmaron una carta de consentimiento 

informado, ya sea el mismo paciente o la persona responsable de él. 
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4. A todos los pacientes que se incluyeron en el presente estudio, se les aplicó 

un cuestionario estructurado que contiene las diferentes secciones e 

instrumentos. 

5. Adicionalmente a los cuestionarios, se  realizó exploración física del paciente.  

6. Una vez contestados los cuestionarios y terminada la exploración física, se 

despidió al paciente agradeciendo nuevamente su participación. Se le dio 

información adicional requerida con respecto al estudio, así como, los 

números de teléfono de contacto de los investigadores responsables. 

7. Los datos de las cédulas de acopio se recabaron a partir de la revisión del 

expediente clínico. 

8. Los datos de los cuestionarios y cédulas de acopio fueron capturados en una 

base de datos electrónica la cual se analizó. 

9. Los resultados obtenidos se muestran en gráficas de barras y de pastel. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

1. Se muestran los resultados por frecuencia de los diferentes  factores 

predisponentes infecciosos y no infecciosos de las crisis hiperglucémicas, en 

graficas de barras y de pastel. 

LOGISTICA 

RECURSOS HUMANOS 

Investigador responsable. 

MC. Jorge Ayón Aguilar, Maestro en Ciencias Médicas e Investigación, Médico no 

Familiar Urgenciólogo, adscrito al servicio de urgencias médico quirúrgicas del HGR 

36. 

 

Investigador asociado. 

Dr. Ramsés López Sánchez, residente del tercer año de urgencias médico 

quirúrgica. 

 

RECURSOS MATERIALES 

 Expedientes clínicos 

 Exámenes de laboratorio 

 Gasómetro 

 Radiografía de tórax 

 Electrocardiógrafo 

 Material bibliográfico recopilado 

 Hojas de recolección de datos 

 Papelería, computadora, impresora 

RECURSOS FINANCIEROS 

 Recursos propios del  investigador principal. 

 Recursos del HGR 36 de Puebla, Puebla. 
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RESULTADOS 

En total se incluyeron 32 pacientes, de los cuales 14 fueron hombres (43.75%) y 

18 fueron mujeres (56.25%). 

 

 Frecuencia % 

Hombres 14 43.75% 

Mujeres 18 56.25% 

Total 32 100% 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

43.75%

56.25%

Género

Hombres

Mujeres
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Del total de pacientes, el mayor grupo correspondió entre las edades de 41 a 60 

años (34.375%), seguido por el grupo de entre 60 a 80 años (25%), posteriormente 

los mayores de 80 años (21.875%) y el grupo más pequeño fue de 14 a 40 años 

(18.75%), La menor edad  registrada fue de 21 años y la mayor de 94 años, con una 

mediana de 57 años, moda de 55. 

 

 
 

 

grupo etario

14 a 40 18.75%

41 a 60 34.38%

61 a 80 25%

> 80 21.88%
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Dentro de los factores precipitantes que se observaron en el estudio, está en primer 

lugar el mal apego a tratamiento hipoglucemiante, ya sea insulínico u oral y de estos 

se observaron 7 casos en donde existía mal apego a tratamiento aunado a otro 

factor precipitante (21.87%), y se registró el mismo número de pacientes solo con 

mal apego a tratamiento como factor precipitante (18.75%) que los pacientes con 

infección de vías urinarias (18.75%), en tercer lugar las infecciones de vías 

respiratorias bajas y el infarto agudo al miocardio (9.37% cada una), la 

gastroenteritis y el evento vascular cerebral  (6.25% cada una) y el pie diabético, 

pancreatitis y apendicitis en último lugar (3.12% cada una). 

Se registraron 2 pacientes con debut de diabetes aunado a infección de vías 

urinarias y apendicitis respectivamente. 
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Da las crisis hiperglucemias registradas, la CAD fue la predominante con 23 

pacientes (71.875%), seguida del Estado Mixto con 7 pacientes (21.875%), y en 

último lugar el EHH con 2 pacientes (6.25%). 
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Del total de CAD predominó el género femenino con 13 pacientes (56.52%), contra 

10 pacientes (43.48%) del género masculino, en el Estado Mixto  se registraron 5 

mujeres (71.43%%) contra 2 hombres (28.57%), y en el EHH,  2 pacientes (100%) 

fueron hombres, no hubo registro de mujeres. 
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Prevalencia: el servicio de urgencias del HGR36 se otorgaron durante todo el año 
de 2015 un total de 6198 consultas a diabéticos, de estos 192 pacientes 
presentaron crisis hiperglucémica  del tipo cetoacidosis diabética , estado 
hiperosmolar o estado mixto , lo que nos da como resultado una prevalencia del 
32% en el HGR 36 . 
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DISCUSIÓN. 
 

Las crisis hiperglucémicas son consecuencia de múltiples factores precipitantes, en 

nuestro estudio se observa como principal el mal apego al tratamiento 

euglucemiante, ya sea insulínico u oral asociado a otras patologías como lo son 

IAM, pancreatitis , IVU, NAC o pie diabético, representando el 21.87% del total de 

pacientes registrados; en segundo lugar se observó un empate entre el mal apego 

a tratamiento euglucemiante sin asociación con alguna otra patología y la infección 

de vías urinarias representando el 18.75% cada una, y en tercer lugar igualmente 

empatados la NAC y el IAM, con el 9.37% cada una , otros factores precipitantes 

registrados en el estudio son la GEPI y el EVC con el 6.25% cada una, y  el pie 

diabético, apendicitis aguda y la pancreatitis aguda solo con el 3.12% cada una. 

 

En contraste con el estudio realizado por el Dr. Misael Domínguez Ruiz y cols. sobre 

las características clínico epidemiológicas de las complicaciones agudas de la 

diabetes en el servicio de urgencias del Hospital General de Atizapán en un universo 

de estudio conformado por 1417 pacientes diabéticos, reportó en primer lugar como 

factor precipitante de crisis hiperglucémicas a las infecciones de vías urinarias 

seguidas de transgresión farmacológica, y en sexto lugar  las neumonías, realizado 

en el año 2013, nuestro estudio demuestra que en la población atendida en el HGR 

36, prevalece el mal apego al tratamiento insulínico, en segundo lugar las 

infecciones de vías urinarias y en tercero empatan el infarto agudo al miocardio y la 

neumonía, la OMS, sin embargo, reporta como primer lugar dentro de los factores 

precipitantes a la infección de vías urinarias y en segundo lugar a la neumonía.  

 

La OMS  reporta el 20% de casos debut, en contraste con nuestro estudio que 

reporto el 6.25%, ya que solo  se registraron 2 casos debut, de 34 y 45 años de 

edad respectivamente.  

 

Reportes epidemiológicos de E.U.A. describen entre el año 1996 y 2006, una 

prevalencia por grupo etario del 56% en paciente de entre 18 y 44 años, 24%  
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paciente de entre 45 y 65 años, y solo el 18 % mayores de 65 años. Según la OMS  

la edad predominante en las crisis hiperglucémicas es de entre 40 y 50 años, en 

nuestro estudio se predominó la edad de entre 40 y 60 años. Y mayores de 60 años 

solo representaron el 25%. 

 

El estudio demuestra lo referido por la literatura mundial en cuanto género se refiere, 

con prevalencia del género femenino con el 56.25%. 

 

La OMS reporta que la presentación  de EHH es de 6 a 10 veces menor que la CAD, 

en nuestro estudio se observó 11.5 veces menos el EHH que la CAD. 

 

Reportan el 34% de casos por DM1, nosotros registramos solo 2 casos, que 

representan el 6.25% de  nuestro universo de estudio.  
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CONCLUSIONES. 

 

Nuestro estudio demostró diferencias con lo reportado en la literatura mundial y 

nacional descrita hasta el momento, en discordancia con el principal factor 

predisponente  de las crisis hiperglucémicas, que según los resultados obtenidos es 

el mal apego a tratamiento insulínico, en segundo lugar las infecciones de vías 

urinarias, en tercer lugar el infarto agudo al miocardio   empatado con las 

neumonías. .  

 

Los resultados obtenidos nos orientan a tomar medidas de prevención, como lo son   

mayor información a los pacientes diabéticos, sobre las complicaciones, y el 

adecuado apego al tratamiento establecido para la diabetes mellitus por el personal 

de salud de primer nivel y en su caso por un segundo nivel de atención, esto se 

reflejará en una disminución de hospitalizaciones debidas a crisis hiperglucémicas, 

repercutiendo en una disminución de la morbi-mortalidad y mejora en la calidad de 

vida de dichos pacientes. 

 

La infección de vías  urinarias, aunque no fue el de mayor reporte, sigue 

representando un alto porcentaje como factor precipitante de crisis hiperglucémicas, 

por lo que, también amerita una búsqueda dirigida de dichas infecciones en 

pacientes diabéticos desde el primer nivel de atención, para asi proporcionar a 

tiempo el tratamiento adecuado y evitar las complicaciones agudas de la diabetes 

con su alto impacto a nivel económico que representan a las instituciones 

hospitalarias, además de la disminución de la morbimortalidad para los pacientes.  
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ANEXO A. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Realizado 
ACTIVIDADES 

Por realizar 

2015 2015-2016 

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

2015 
ENERO  

2016 
FEBRERO 

2016 

  
    X X  X X X  

Búsqueda de 
literatura 

 X     

  
                  

Autorización por 
el Comité Local 

 X     

  
                  

Prueba de 
campo 

  X    

  
                  

Recolección de 
la información 

   X   

  
                  

Análisis e 
interpretación de 

los datos 
    X 

  

                  

Presentación y 
discusión en el 

foro de 
investigación    X 
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ANEXO B. 
 

 
 
 
 
 

 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 

 Y POLITICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
(ADULTOS) 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio: “Determinar los factores precipitantes asociados a Crisis Hiperglucémicas en el 
Servicio de Urgencias Adultos del HGR 36” 

Patrocinador externo (si aplica): No aplica 

Lugar y fecha: Puebla, Pue. 

Número de registro:  

Justificación y objetivo del estudio:  Con este estudio podemos identificar la situación que precipitó la descompensación de su diabetes, lo que no 
ayudará a darle el tratamiento adecuado y oportuno para evitar complicaciones  

Procedimientos: Los propios del servicio de urgencias 

Posibles riesgos y molestias:  Dolor durante la obtención de la muestra sanguínea por la punción. 

Posibles beneficios que recibirá al participar en el 
estudio: 

Diagnóstico y tratamiento oportuno con lo que vamos a disminuir su tiempo de estancia en el hospital. 

Información sobre resultados y alternativas de 
tratamiento: 

2223 356460 

Participación o retiro: En el momento que lo desee el paciente 

Privacidad y confidencialidad: Absoluta 

En caso de colección de material biológico (si aplica): 

           No autoriza que se tome la muestra. 

 Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio. 

 Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros. 

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):  

Beneficios al término del estudio: Medidas preventivas desde el primer nivel de atención para las crisis 
hiperglucemicas, reduciendo costos por estancia  hospitalaria. 

 
En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 
Investigador  Responsable: MC. Jorge Ayón Aguilar 

Colaboradores: Ramsés López Sánchez 

 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 
330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: 
comision.etica@imss.gob.mx  

 
 

Nombre y firma del sujeto 

 
 

Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

 

Testigo 1 
 

Nombre, dirección, relación y firma 

 

Testigo 2 
 

Nombre, dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características propias de cada protocolo de investigación, sin omitir información relevante 

del estudio 

Clave: 2810-009-013 

mailto:comision.etica@imss.gob.mx
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ANEXO C. 

“Determinar los factores precipitantes asociados a Crisis 

Hiperglucémicas en el Servicio de Urgencias Adultos del HGR 36” 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

NOMBRE DEL PACIENTE: 

AFILIACION: 

 

Datos Demográficos 

 

1 Edad  Años 

2 Sexo Masculino  Femenino  

 

Datos Clínicos: 

 

Enfermedades previas: 

 

Tiempo de evolución de 
DM 

 1.Si   2.No  

Tratamiento actual de 
DM2  

 AHO   Insulina  

Apego a Tx.  1.Si   2.No  

Infección de vías 
urinarias  

 1.Si   2.No  

Infección de vías 
respiratorias 

 1.Si   2.No  

Pie diabético/infección de 
tejidos blandos. 

 1.Si   2.No  

Enfermedad Renal 
Crónica  

 1.Si   2.No  

Anuria   1.Si   2.No  

apendcitis  1.Si   2.No  

IAM   1.Si   2.No  

Pancretitis  1.Si   2.No  

EVC  1.Si   2.No  

NAC/ infección de vías 
respiratoria bajas. 

 1.Si   2.No  

Otros :        

Tipo de crisis 
hiperglucémica 

 CAD  EHH  E.mixto
. 
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