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1. RESUMEN 

El paciente con choque hipovolémico no oligohemico secundario a 

cetoacidosis diabética requiere un tratamiento enérgico dirigido a 

restablecer el equilibrio de fluidos y mantener un correcto estado 

hemodinámico.  

Objetivo general: Identificar la relación entre el lactato y el déficit de base 

en los pacientes con choque hipovolémico secundario a Cetoacidosis 

diabética. 

Material y métodos: Se realizó el estudio transversal, retrospectivo, 

descriptivo y observacional con 17 expedientes de pacientes del Hospital 

General “Dr Enrique Cabrera Cosio” ingresados al  servicio de urgencias 

en un periodo comprendido del 01 noviembre del 2017 a 28  febrero del 

2018, con el diagnostico de Choque hipovolémico secundario a 

Cetoacidosis diabética, de los cuales se recolectaron las mediciones de 

lactato, déficit de base, tensión arterial y frecuencia cardiaca  al ingreso y 

a las 24 horas.   

Resultados sobresalientes: Se estableció una correlación multivariable 

mediante método de T de student, en las cuales se observa significancia 

estadística en todos los valores. 

En la prueba de muestras relacionadas, se observa una significancia 

importante entre el déficit de base inicial y final, la frecuencia cardiaca 

inicial y final, la tensión arterial sistémica. 
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Conclusiones: Con lo que se corrobora que la asociación más importante 

se realiza con el déficit de base, que posteriormente continua con el índice 

de choque y al Final con el lactato. Por lo que se propone realizar un indicie 

con las variables aquí estudiadas para poder estadificar y aportar la 

cantidad de líquidos intravenosos requeridos para disminuir las 

complicaciones de una reanimación hídrica inadecuada. 

Palabras claves: Choque hipovolémico, Lactato, Déficit de base, Índice 

de Choque, Cetoacidosis  
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2. INTRODUCCION  

Los pacientes con choque hipovolémico no oligohemico secundario a 

cetoacidosis diabética requieren de una herramienta rápida y 

mínimamente invasiva para evaluar la función cardiovascular global y 

como un parámetro eficaz, de bajo costo y fácilmente realizable para la 

determinación de la hipoxia tisular.  

 

Por lo que el estudio de la relación que tiene el lactato y el déficit de base 

en estos pacientes tiene relevancia ya que disminuye el costo, la 

mortalidad y estancia intrahospitalaria al dar un tratamiento oportuno en 

estos pacientes.  

 

ANTECEDENTES 

El estado de choque es una entidad muy frecuente en urgencias, 

hospitalización y terapia intensiva, causado por un sin fin de patologías, 

y que pone en riesgo inminente de muerte al paciente de no ser 

identificado y tratado de manera oportuna, de acuerdo con su 

clasificación, dado que los diferentes tipos de shock requieren de un 

tratamiento diferente, y de no ser llevado a cabo adecuadamente, puede 

llevar a un desenlace fatal. (1) 
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Por lo que se define como choque al estado de disminución de energía, 

caracterizado por una disminución de producción de ATP (trifosfato de 

adenosina), con aumento de la demanda metabólica celular. El cual 

produce una profunda y amplia reducción de perfusión tisular efectiva, 

ocasionando un desbalance entre el aporte de Oxígeno (DO2) y el 

consumo de este (VO2), conocido como disoxia, que lleva a daño celular 

reversible y posteriormente irreversible. (2) 

El choque se clasifica en varios tipos, hipovolémico, cardiogénico, 

obstructivo y otros, que generan falla circulatoria. El choque hipovolémico 

está determinado por una disminución en la precarga circulatoria, cuyas 

causas más frecuentes son: 

 - Hemorragia externa 

  - Hemorragia interna 

  - Deshidratación severa 

El diagnostico se basa en parámetros clínicos obtenidos con la 

exploración física, y paraclínicos con estudios de laboratorio. 

 

• Estado mental alterado (Somnolencia, Estupor, Coma) 

• Hipotermia 

• Taquipnea (Frecuencia Respiratoria > 22 rpm) 

• Taquicardia (Frecuencia Cardiaca > 100 lpm) 
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• Hipotensión arterial (Tensión Arterial Sistólica < 90 

mmHg) 

• Llenado capilar retardado (> 3 segundos) 

• Oliguria (< 400 ml en 24 h) 

 

Índice de choque: FC / TAS 

> 0.8 = Choque 

> 1.5 = Choque grave 

 

 

El índice de shock este índice, que se define como la relación entre frecuencia 

cardíaca (latidos por minuto) y presión arterial sistólica (mmHg), aparece 

formalmente en la literatura científica en la década de 1960, y desde entonces se 

ha explorado su relación con la PVC, la oximetría venosa central, la 

monitorización invasiva y el ácido láctico, en pacientes en los servicios de 

urgencias y en pacientes críticamente enfermos principalmente en la evaluación 

del choque hipovolémico. (4) 

Existen varios estudios complementarios que nos pueden ayudar a identificar el 

origen del choque, sus complicaciones o su magnitud, tales como Hematocrito, 

Hemoglobina, Creatinina, Presión arterial de Oxígeno (PaO2), Saturación venosa 

central de Oxígeno (SvcO2), Capnografía, etc. sin embargo, ninguno de ellos se 

utiliza como diagnóstico. (5) 
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El oxígeno es el sustrato que las células ocupan para el metabolismo aerobio, del 

cual depende la integridad celular. Los tejidos reciben una cantidad de oxígeno 

que iguala los requerimientos metabólicos. Si el suplemento falla, la hipoxemia 

lleva a las células a realizar un metabolismo anaeróbico parcialmente 

compensatorio, producción de Lactato y acumulación de metabolitos que pueden 

llegar a ser citotóxicos. (6) 

 

Otro parámetro importante es el comportamiento de déficit de base que se define 

como la cantidad de ácido que deberá de añadir a la sangre. (7) Dado que la 

valoración se realiza a la CO2 se medirá la contribución metabólica del 

desequilibrio acido base, el valor normal es de +/- 2 Una elevación significativa 

es más de -6 a -9. El déficit de base es la respuesta fisiológica para mantener a 

presión arterial uresis y pH. La ventaja del déficit de base es su facilidad para ser 

determinado y disponible 

 

Las concentraciones de lactato sérico de manera estática han sido estudiadas en 

el contexto de falla circulatoria, la producción aerobia por parte de la bomba Na 

K ATPasa y disminución de la utilización de lactato. La depuración de lactato en 

Estudios paraclínicos. 

• Lactato > 2 mmol/l = Choque 
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las primeras 6 horas ha demostrado ser un parámetro de predictor de la 

mortalidad en pacientes críticos en el área de urgencias (8) 

 

Von Stosch  en 1828 reconoció la coma diabética como entidad separada y acuñó 

la primera descripción clínica sabida, para la primera mitad del siglo XIX William 

Prout describió con precisión las emergencias hiperglucémicas, doce años más 

adelante, Julio Dreschfeld en Londres  él distinguió dos formas de emergencias 

hiperglucémicos, la diabetes de personas robustas, en donde el coma afectó a 

pacientes mayores de 40 años, que habían sufrido síntomas de diabetes durante 

algún tiempo, pero todavía estaban bien nutridos y robustos en el momento del 

coma, sin presencia de cetonuria. En la otra forma, el coma diabético fue 

acompañada por las cetonas en orina y fue caracterizada por la disnea, dolor 

gástrico severo y vomito. La respiración y la orina de los pacientes tenían un olor 

característico de cetona. [9] 

La diabetes mellitus es una afección grave con complicaciones potencialmente 

devastadoras que afecta a todos los grupos de edad en todo el mundo. En 1985, 

se estimó que 30 millones personas en todo el mundo fueron diagnosticadas con 

diabetes; en 2000, esa cifra aumentó a más de 150 millones; y, en 2012, la 

Federación Internacional de diabetes estimó que 371 millones personas tenían 

diabetes. Se prevé que ese número aumente a 552 millones (o 1 de cada 10 

adultos) por 2030, lo que equivale a 3 nuevos casos por segundo. [10] 
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La cetoacidosis diabética (DKA) y el estado hiperosmolar hiperglucémico (HHS) 

son crisis hiperglucémicas potencialmente fatales que ocurren como 

complicaciones agudas de la diabetes mellitus descompensada [6], por lo que 

definiremos como Cetoacidosis diabética a la tríada bioquímica de cetonemia, 

hiperglucemia, y acidemia. [4] Es la emergencia endocrinológica que se 

caracteriza por insulinoterapia absoluta o relativa, y puede ser la primera 

manifestación de una diabetes mellitus no diagnosticada previamente. [8] 

Entre las causas más comunes de precipitación de cetoacidosis diabética en todo 

el mundo, destaca la diabetes mellitus de reciente diagnóstico, infecciones, así 

como pobre adherencia al tratamiento, Por el contrario, las infecciones y el 

escaso acceso a la atención son las causas más prevalentes de las Naciones en 

desarrollo [11]. 

Para entender el desarrollo de esta patología es importante recordar que la 

deficiencia relativa de insulina es necesaria para el desarrollo de ambos 

trastornos. Existe evidencia que enmarca la importancia del déficit de insulina y 

la resistencia a la misma debida a las hormonas contrarreguladoras como lo son 

el glucagón, catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento. Se ha 

determinado que el déficit de insulina es la causa primaria de CAD, determinando 

bajos niveles plasmáticos de insulina, péptido C o de ambos en el transcurso de 

la hiperglucemia. [12] 

Esta situación produce una liberación de ácidos grasos desde el tejido adiposo a 

la circulación, que son oxidados a nivel tisular, fundamentalmente hepático, 
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produciendo cuerpos cetónicos (B-hidroxibutirato y acetoacetato) que dan lugar 

a una acidosis metabólica más o menos marcada. Asimismo, suele producirse 

hiperglucemia de grado variable como consecuencia de un aumento de la 

neoglucogénesis, una glucogenólisis acelerada y una reducción de la utilización 

de glucosa por los tejidos periféricos.  

Los criterios diagnósticos de CAD son un pH plasmático menor de 7,30, un 

bicarbonato menor de 18 mEq/l, determinación positiva de cuerpos cetónicos 

(mediante tira reactiva en orina o determinación en sangre capilar) y un anión gap 

[(Na+ + k+)-(Cl-+HCO3-)] superior a 10 mEq/l. Generalmente se acompaña de 

hiperglucemia mayor de 250 mg/dl, aunque esta situación puede ser variable.[13] 

La hiperglucemia produce diuresis osmótica que puede conducir a 

deshidratación, hipovolemia y reducción del filtrado glomerular por un mecanismo 

prerrenal. En estos casos, en los que se produce insuficiencia renal aguda y se 

pierde el mecanismo de defensa de la glucosuria, es en los que se pueden 

alcanzar concentraciones de glucosa extremas. En relación con la medición de 

cuerpos cetónicos, el método clásico era la determinación semicuantitativa en 

orina mediante el método del nitroprusiato, pero en la última década se ha 

mostrado muy útil en la práctica clínica la medición en sangre capilar. Los valores 

de esta varían en función del dispositivo utilizado, pero, en general, se considera 

positiva una determinación de b-hidroxibutirato igual o mayor a 0,5 mmol/l6.[14] 

Dentro de la evaluación inicial de estos pacientes la evaluación con resultados 

de laboratorio debe incluir determinación de plasma de la glucosa, BUN, 
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creatinina, electrolitos séricos, examen general de orina así como gasometría 

arterial. Se solicitará de igual forma un electrocardiograma, una radiografía de 

tórax, y orina, con el fin de determinar algún proceso infeccioso. 

Con los resultados obtenidos podemos clasificar esta entidad en leve, moderada, 

o severo basados en la acidosis metabólica, parámetros que se pueden apreciar 

en una gasometría arterial, la cual puede procesarse dentro del servicio de 

urgencias, basándose en la gravedad del desequilibrio acido base  y la presencia 

de estado mental alterado. [15] 

La Cetoacidosis como cuadro agudo y potencialmente fatal, requiere un 

tratamiento enérgico dirigido a restablecer el equilibrio de fluidos y mantener un 

correcto estado hemodinámico.  Detener el proceso de cetogénesis restablecer 

el equilibrio electrolítico, con especial atención a evitar la hipopotasemia. Sin 

olvidar tratar la causa subyacente o precipitante. 

La CAD es tratado normalmente en los Servicios de Urgencias, en los hospitales 

de día de endocrinología o, los casos más graves, en las unidades de críticos.  

Debe evaluarse el nivel de conciencia, la permeabilidad de la vía aérea e, 

idealmente y en función de la gravedad, iniciarse una monitorización 

electrocardiográfica y de pulsioximetría.  

Deben obtenerse vías periféricas y, en caso de shock hipovolémico o riesgo de 

sobrecarga de volumen, colocarse un catéter de presión venosa central. En caso 

de shock, anuria o dificultad para recoger la orina debe colocarse sonda vesical. 
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Si hay vómitos repetidos o disminución del nivel de conciencia puede ser de 

utilidad una sonda nasogástrica [16] 

Tiene como objetivo restaurar el volumen circulante. La elección del líquido inicial 

dependerá de la situación hemodinámica. 

El estado de Choque hipovolémico como cuadro agudo y potencialmente fatal, 

requiere un tratamiento enérgico dirigido a restablecer el equilibrio de fluidos y 

mantener un correcto estado hemodinámico.  

El paciente con choque hipovolémico no oligohemico secundario a cetoacidosis 

diabética requieren de una herramienta rápida y mínimamente invasiva para 

evaluar la función cardiovascular global y como un parámetro eficaz, de bajo 

costo y fácilmente realizable para la determinación de la hipoxia tisular.  

 

Por lo que el estudio de la relación que tiene el lactato y el déficit de base en 

estos pacientes tiene relevancia disminuyendo el  costo,  la mortalidad y estancia 

intrahospitalaria. 
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-OBJETIVOS 

 

General 

 

-Identificar la relación existente entre el lactato y el déficit de base en los 

pacientes con choque hipovolémico secundario a Cetoacidosis diabética en 

pacientes hospitalizados en el servicio de urgencias. 

 

 

Específicos 

-Analizar los expedientes médicos de pacientes que presenten cetoacidosis 

diabética. 

-Registrar y relacionar   la frecuencia cardiaca y la presión arterial al inicio de la 

hospitalización, así como el lactato y de déficit de base de la gasometría arterial 

de ingreso. 

-Registrar y relacionar la frecuencia cardiaca y la presión arterial,  el lactato y de 

déficit de base  en de la gasometría arterial a las 24 horas de estancia 

intrahospitalaria. 

-Calcular el índice de Choque 
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3. MATERIAL Y METODOS 

CARACTERISTICAS METODOLOGICAS: Se realiza el estudio en un área de 

investigación clínica  

 

DISEÑO DEL ESTUDIO: Se realiza estudio transversal, retrospectivo, descriptivo 

y observacional realiza en el Hospital General Dr Enrique Cabrera Cosio en el 

servicio de urgencias en un periodo comprendido del 01 noviembre del 2017 a 

28 febrero del 2018. 

 

DEFINICION DEL UNIVERSO: El universo del estudio es finito, solicitando los 

expedientes médicos de pacientes con diagnostico cetoacidosis diabética y estado de 

choque hipovolémico no oligohemico, que sean ingresados al servicio de urgencias y 

cumplan criterios de inclusión para el protocolo de estudio.  
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CRITERIOS DE SELECCIÓN  

 

Criterios de inclusión 

 

• Expedientes médicos de pacientes ingresados al servicio de urgencias 

del Hospital Dr.  Enrique Cabrera Cosio con el diagnóstico de 

Cetoacidosis Diabética y choque hipovolémico no oligohemico. 

• Expedientes médicos con registro de contantes vitales registrados en el 

expediente.  

• Expedientes médicos que cuenten con medición al ingreso del paciente 

con gasometría arterial, lactato y déficit de base.  

 

Criterios de no inclusión 

 

• Expedientes médicos de pacientes con diagnóstico de Cetoacidosis 

diabética con estado de choque mixto. 

• Expedientes médicos de pacientes con diagnóstico Cetoacidosis 

diabética con estado de choque hipovolémico sin gasometría arterial o 

mediciones de lactato y déficit de base.   
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DISEÑO DE LA MUESTRA  

Comprenderán a todos los pacientes con cetoacidosis diabética y estado de 

choque hipovolémico que estuvieron hospitalizados en el servicio de urgencias 

del Hospital General Dr Enrique Cabrera Cosio. El número de la muestra de este 

estudio está determinada y comprendida a los casos de Cetoacidosis diabética y 

choque hipovolémico no oligohemico reunidos en el lapso de tiempo en forma de 

censo.  

 

 

 

 

Criterios de Eliminación 

• Expedientes médicos de pacientes con diagnóstico de Cetoacidosis 

diabética y estado de choque hipovolémico no oligohemico en quienes 

no se logre determinar dos mediciones de lactato sérico, gasometría 

arterial y déficit de base. 

• Expedientes médicos de pacientes con diagnóstico de Cetoacidosis 

diabética y estado de choque hipovolémico no con información 

incompleta. 



 
 

16 
 

DETEMINACION DE VARIABLES  

VARIABLE 

(Índice/indicador) 

TIPO DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA 

DE 

MEDICIÓN 

CALIFICACIÓN 

Lactato inicial  Dependiente  Subproducto del metabolismo anaerobio, obtenido en la 

gasometría arterial al ingreso al servicio de urgencias  

Cuantitativa  mmol/dL  

Lactato final  Dependiente  Subproducto del metabolismo anaerobio, obtenido en la 

gasometría arterial a su egreso del servicio de urgencias  

Cuantitativa  mmol/dl  

Déficit de Base 

inicial  

Dependiente  Cantidad de base requerida para volver el pH de la 

sangre de un individuo al valor normal al ingreso al 

servicio de urgencias  

Cuantitativa  mEq/L  

Déficit de base 

final  

Dependiente  Cantidad de base requerida para volver el pH de la 

sangre de un individuo al valor normal al egreso al 

servicio de urgencias  

Cuantitativa  mEq/L  

Edad  De control  Edad transcurrida desde el Nacimiento hasta el 

movimiento del estudio  

Cuantitativa  Años  

Sexo  De control  Condición orgánica que distingue a los machos de las 

hembras.  

Cuantitativa  Masculino/Femenino  

Choque 

hipovolémico  

Independiente  Expresión clínica de la insuficiencia circulatoria que da 

como resultado una utilización inadecuada del oxígeno 

celular secundaria Perdida de volumen.  

Cuantitativa  Índice de Choque  

Tensión arterial  Dependiente  Presión que ejerce la sangre al circular por los vasos 

sanguíneos.  

Cuantitativa  MMHG  

Frecuencia 

cardiaca  

Dependiente  Número de latidos cardiacos en un minuto  Cuantitativa  LPM  

 

 

a) ESTRATEGIA PARA LA RECOLECCION DE DATOS  

Se realizo una investigación en el área clínica con diseño de estudio en los 

pacientes con cetoacidosis diabética y estado de choque hipovolémico que 

estuvieron hospitalizados en el servicio de urgencias del Hospital General Dr 
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Enrique Cabrera Cosio un periodo comprendido del 01 noviembre del 2017 a 28 

febrero del 2018. De los 30 pacientes presentados con diagnóstico de 

cetoacidosis diabética y choque hipovolémico 17 pacientes presentan criterios de 

inclusión. 

La información se obtuvo a través de los expedientes médicos de pacientes con 

criterios de inclusión diagnóstico de Choque hipovolémico no oligohemico y 

Cetoacidosis diabética, se realiza la determinación de la tensión arterial, la 

frecuencia cardiaca, el lactato y déficit de base al ingreso y a las 24 horas.  

b) PROCESAMIENTO ESTADISTICO Y ANALISIS 

Se realizó el llenado de la ficha por cada expediente ingresado en el servicio de 

urgencias con criterios de inclusión, se realizó análisis de los datos con medias 

de tendencia central (media, mediana y moda) y de dispersión (desviación 

estándar, varianza y rango), y se representaron los resultados con gráficas y 

tablas.   
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4.  RESULTADOS 

Se realizo una recolección de los expedientes de pacientes del Hospital General 

Dr Enrique Cabrera Cosio que fueron hospitalizados en el servicio de Urgencias 

para generar una base de datos a partir de la cual se obtuvo información de los 

pacientes que cumplieron los criterios de inclusión.  

Se inicia el protocolo de estudio con una población total de 17 pacientes, que 

cumplieron criterios de inclusión; de los cuales 12 pacientes son hombres y 5 

mujeres.  

Gráfico 1. Distribución por grupo de edad de pacientes con diagnóstico de 

cetoacidosis diabética 

 

Fuente: Archivo clínico del Hospital General Dr Enrique Cabrera Cosio 

De acuerdo a la distribución de edad en la población de estudio, se presenta una 

edad media de 51.47 años, se observa una media de 51 años, con una mediana 

de 51 años y así como una moda de 51 años.  Las cuales representan en la 

siguiente gráfica.  

71%

29%

DISTRIBUCION POR SEXO

H M
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Gráfico 2. Distribución de frecuencia por grupo de edad. 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Dentro de los parámetros valorado para determinar el estado de choque 

hipovolémico se realizó el registro de la frecuencia cardiaca inicial y final, 

posterior a 24 horas de tratamiento intrahospitalario. 
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RESULTADOS ACORDE A FRECUENCIA CARDIACA  

Grafica 3. Distribución de la frecuencia por grupos de edad 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Dentro de los parámetros valorados para determinar el estado de choque 

hipovolémico se realizó el registro de la frecuencia cardiaca inicial y final, 

posterior a 24 horas de tratamiento intrahospitalario. 

Grafica 4. Distribución de la frecuencia cardiaca final por grupos de edad. 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 
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Se realiza la toma inicial y final de la tensión arterial sistólica  

Grafica 5. Distribución de la frecuencia de la tensión arterial sistólica inicial 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Grafica 6. Distribución de la frecuencia de la tensión arterial sistólica inicial 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 
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TENSION ARTERIAL DIASTOLICA 

GRAFICA 7.  Distribución por frecuencia de la tensión arterial diastólica   inicial  

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Grafica 8. Distribución de la frecuencia de la tensión arterial diastólica final 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 
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INDICE DE CHOQUE INICIAL 

Se realizó el registro de índice de choque  y final, posterior a 24 horas de tratamiento 

intrahospitalario. 

Grafica 9. Distribución de la frecuencia del índice de choque inicial   

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Grafica 10. Distribución de la frecuencia del índice de choque final   

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

0

1

2

3

4

5

6

.70-.80 .81-.90 .91-1.0 1.01-1.10 1.11-1.20 1.21-1.30 1.31-1.33N
U

M
ER

O
 D

E 
P

A
C

IE
N

TE
S 

INDICE DE CHOQUE INICIAL  

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA  DEL INDICE DE 
CHOQUE INICIAL  

0

2

4

6

8

10

12

.70-.80 .81-.90 .91-1.0 1.01-1.10

N
U

M
ER

O
 D

E 
P

A
C

IE
N

TE
S 

INDICE DE CHOQUE  FINAL 

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DEL INDICE DE 
CHOQUE FINAL 



 
 

24 
 

DISTRIBUCION DEL LACTATO  

Grafica 11. Distribución del lactato inicial  

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 

Grafica 12. Distribución del lactato final 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 
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DEFICIT DE BASE 

Dentro de los parámetros valorados para determinar el estado de choque hipovolémico se 

realizó el registro al ingreso y a 24 horas de tratamiento intrahospitalario. 

Tabla 1. Deficit de base inicial  

 

 

Tabla 2. Déficit de base final 

 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General Dr Enrique Cabrera 
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ESTADISTICA ANALITICA  

Al realizar el siguiente estudio se encuentra en la prueba de correlaciones de 

muestras relacionadas, que  la frecuencia cardiaca inicial y final tiene una relacion 

de .378 con un significancia de .137, con valores similares en la tension artrial 

sistolica y el indice de choque que presenta una correlacion de .123 y una 

significancia de .638, encunanto al deficit de base se encuentra una correlacion 

de .674 y una significancia de .003. 

 

Posteriomente otras variables se presentan con significacina relevante,  se 

encuentra entre frecuencia cardiaca  inicia y final hay una T de 4.14, con grados 

de libertad L de 16 con significancia de 0.01, se en cuanto a la tension arterial 

sistemica se encuentra con una T de 2.08 con un una significancia de .054, en  

cuanto a la variable del Indice de choque se encuentra con T de 3.82 con los 

mismo grados de libertad con una significancia de .001, en cuanto al lactato la 

significancia de mayores de .003 
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5. DISCUSION 

 

En el estudio realizado en el Hospital General Dr Enrique Cabrera, sobre la 

relación que existe entre el Lactato y el déficit de base, la relación con el Choque 

hipovolémico que se realizó en un periodo comprendido de del 01 noviembre del 

2017 a 28 febrero del 2018. Se reporto por se encontró una población con una 

edad media de 51 años, así como una mediana de 51 años, y moda de 51 años. 

 

Dentro de los resultados obtenidos se identificó en primera instancia una mayor 

tendencia de esta patología en pacientes masculinos, así como se observa en la 

literatura.   

A pesar de la evidencia de la relación entre el lactato y el déficit de base como 

criterio de resolución no está establecido como de línea en las guías ni en los 

centros hospitalarios de nuestro país. Por lo que dependiendo del criterio clínico 

del médico tratante, se puede llegar a hacer uso o no de este. 

Sin embargo, dentro de este estudio se encuentra que hay una significacina 

relevante,  se encuentra entre frecuencia cardiaca, la tension arterial sistemica, 

el Indice de choque. 
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6. CONCLUSIONES 

 

Ante los resultados obtenidos, en este estudio debemos sugerir que a los 

pacientes que ingresan a un servicio de urgencias, con diagnóstico de 

cetoacidosis se debe determinar se es el déficit de base y el lactato, 

mediante la gasometría arterial desde el inicio para el diagnóstico de 

cetoacidosis diabética. 

 

En este estudio nuevamente se corrobora que la presión arterial, la 

frecuencia cardiaca y los valores gasométricos se han convertido en una 

herramienta rápida y poco invasiva para evaluar la función cardiovascular 

global y como un parámetro eficaz, de bajo costo y fácilmente realizable 

para la determinación de la hipoxia tisular, además de servir como factor 

pronóstico de complicaciones incluyendo la muerte. 

 

Por lo que se propone realizar un indicie con las variables aquí estudiadas 

para poder estadificar y aportar la cantidad de líquidos intravenosos 

requeridos para disminuir las complicaciones de una reanimación hídrica 

inadecuada. 
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