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RESUMEN

Introduccion: la cetoacidosis diabética (CAD) durante el embarazo y el puerperio representa una complicacion médica critica con serias
implicaciones para la salud materna y fetal. A pesar de su gravedad, existen limitaciones en el conocimiento sobre sus caracteristicas clinicas,
diagnostico y manejo en entornos hospitalarios especializados. Dada la variabilidad en la incidencia global y los significativos riesgos asocia-
dos, es imperativo explorar en profundidad estos aspectos para optimizar el cuidado y mejorar los desenlaces.

Objetivo: describir el cuadro clinico, diagnostico y tratamiento de las pacientes con cetoacidosis diabética durante el embarazo y el puer-
perio que fueron atendidas en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Ginecologia y Obstetricia No 3 “Dr. Victor Manuel Espinosa de los
Reyes Sanchez” del Centro Médico Nacional “La Raza”.

Material y métodos: es un estudio analitico, observacional, retrospectivo, descriptivo, y longitudinal; se basa en la revision de expedientes
clinicos de pacientes diagnosticadas con CAD durante el embarazo y el puerperio, atendidas desde enero del 2019 hasta junio del 2024. Se
aplicaron los criterios de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) para el diagnéstico de CAD (ph<7.30, glucemia >200mg/dL, cetonuria
positivo) y se tomo la informacion de los expedientes mediante una hoja de recoleccion de datos, sin incluir informacion identificable.

Resultados: se incluyeron 9 casos. La mediana de edad fue de 27 afios (RIC 22 — 37), edad gestacional al momento de presentacion fue
de 28.6 semanas (RIC 18.6 — 37), con cinco pacientes (55.6%) diagnosticadas en el tercer trimestre. El tipo de diabetes: diabetes mellitus
tipo 1 (DM1) en un 44.4%, gestacional 33.3% y diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) con 22.2%. El tiempo de evolucion de diabetes fue menor de 1
afio en 66.7%. La comorbilidad mas frecuente fue obesidad (33.3%). La falta de apego al tratamiento fue el factor precipitante mas frecuente
(66.6%). Dentro del cuadro clinico que mas se present6: nausea (77.8%) y vomito (66.7%). El manejo en la UCIA a las 12 horas de estancia,
mostré mejoria significativa en: frecuencia cardiaca (112 Ipm vs 90 Ipm, p = 0.98), pH (7.25 vs 7.37, p= 0.001), bicarbonato (11.8mmol/L vs
16.4 mmol/L, p = 0.005), exceso de bases (-18.1 mmol/L vs -11.1 mmol/L, p = 0.001) y la brecha aniénica (17.2 vs 11 mmol/L, p = 0.007). El
tratamiento médico: nadie recibié insulina en carga; dosis de insulina en infusion utilizada durante las 12 horas 0.040 Ul/Kg/h (RIC 0.014 —
0.055) y liquidos infundidos en 12 horas fue 3000 mL (RIC 1555 mL — 3391.5mL). Egresaron del servicio de UCIA a los 2 dias de estancia el
66.7% de las pacientes.

Conclusion: la cetoacidosis diabética en el embarazo y puerperio se manifiesta mas frecuentemente en DM1 y gestacional precipitado
por la falta del control metabdlico y una duracién de la diabetes menor de un afio. El cuadro clinico predominante es la nadsea y el vomito, el
manejo recibido en 12 horas incluye liquidos e insulina intravenosa en infusion consiguiendo egreso a los 2 dias de atencion.
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ABSTRACT

Introduction: diabetic ketoacidosis (DKA) during pregnancy and the postpartum period represents a critical medical complication with seri-
ous implications for maternal and fetal health. Despite its severity, there are limitations in knowledge about its clinical characteristics, diagnosis,
and management in specialized hospital settings. Given the variability in global incidence and the significant associated risks, it is imperative to
explore these aspects in depth to optimize care and improve outcomes.

Objective: to describe the clinical picture, diagnosis, and treatment of patients with diabetic ketoacidosis during pregnancy and the post-
partum period who were treated in the intensive care unit of the Gynecology and Obstetrics Hospital No. 3 “Dr. Victor Manuel Espinosa de los
Reyes Sanchez” of the National Medical Center “La Raza”.

Material and methods: this is an analytical, observational, retrospective, descriptive, and longitudinal study; It is based on the review of
clinical records of patients diagnosed with DKA during pregnancy and the postpartum period, treated from January 2019 to June 2024. The
American Diabetes Association (ADA) criteria for the diagnosis of DKA were applied (pH <7.30, blood glucose >200 mg/dL, positive ketonuria)
and the information was taken from the records using a data collection sheet, without including identifiable information.

Results: nine cases were included. The median age was 27 years (IQR 22 - 37), gestational age at presentation was 28.6 weeks (IQR 18.6 -
37), with five patients (55.6%) diagnosed in the third trimester. The type of diabetes: type 1 diabetes mellitus (DM1) in 44.4%, gestational 33.3%
and type 2 diabetes mellitus (DM 2) in 22.2%. The time of evolution of diabetes was less than 1 year in 66.7%. The most frequent comorbidity
was obesity (33.3%). Lack of adherence to treatment was the most frequent precipitating factor (66.6%). Within the clinical picture that occurred
most frequently: nauseas (77.8%) and vomiting (66.7%). Management in the ICU after 12 hours of stay, showed significant improvement in:
heart rate (112 bpm vs 90 bpm, p = 0.98), pH (7.25 vs 7.37, p = 0.001), bicarbonate (11.8 mmol / L vs 16.4 mmol / L, p = 0.005), base excess
(-18.1 mmol / L vs -11.1 mmol / L, p = 0.001) and the anion gap (17.2 vs 11 mmol / L, p = 0.007). Medical treatment: no one received insulin
loading; insulin infusion dose used during the 12 hours was 0.040 IU/kg/h (IQR 0.014 — 0.055) and fluids infused in 12 hours was 3000 mL (IQR

1555 mL — 3391.5 mL). 66.7% of patients were discharged from the ICU after 2 days of stay.

Conclusion: diabetic ketoacidosis in pregnancy and puerperium is more frequently manifested in DM1 and gestational diabetes precipitated
by the lack of metabolic control and a duration of diabetes less than one year. The predominant clinical picture is nauseas and vomiting; the
management received in 12 hours includes fluids and intravenous insulin infusion, achieving discharge after 2 days of care.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, pregnancy, puerperium.

INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion
aguda de la diabetes que surge cuando la deficiencia
o resistencia de insulina lleva a la activacion de hormo-
nas contrarreguladoras que causan aumento de la glu-
cogenodlisis, gluconeogénesis, lipodlisis, acumulaciéon de
cetonas en la sangre, deshidratacién, hiperosmolaridad,
desequilibrio hidroelectrolitico, acidosis metabdlica que
de no identificarse a tiempo condiciona al paciente un
estado de salud grave, con alto riesgo de aparicion de
complicaciones y mortalidad. La CAD es un estado de
emergencia médica que puede aparecer en pacientes,
principalmente, con reciente diagnéstico de DM1, DM2
0 que presenten otro tipo de diabetes y que se encuen-
tren en una situacién de estrés (infeccion, abuso de al-
cohol, uso de cocaina, pancreatitis aguda, trauma, que-
maduras severas, en curso de una cirugia, tirotoxicosis,
embolia pulmonar, infarto de miocardio, entre otros),
uso o abuso de medicamentos (corticoesteroides, inhi-
bidor del cotransportador de sodio glucosa 2 — SGLT 2,
antipsicoticos atipicos), descontrol metabolico, omision
o falla en el cumplimiento del tratamiento, con riesgo
de recurrencia del episodio principalmente debido a fac-
tores socioecondmicos y educativos que impactan en
la mala adherencia al tratamiento. Esta enfermedad se
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caracteriza por hiperglucemia, acidosis metabdlica con
brecha anionica elevada y la presencia de cetonas en la
orina y/o en plasma.?

La fisiopatologia de la cetoacidosis diabetica inicia
cuando los pacientes con diabetes mellitus presentan in-
suficiente produccion o ausencia de insulina, por lo que
se activa la via de gluconeogénesis, asociado a eleva-
cion de concentraciones de hormonas contrarregulado-
ras como glucagén, hormona del crecimiento, cortisol y
catecolaminas, asi como disminucién del uso de glucosa
por los tejidos periféricos, con el objetivo de aumentar la
cantidad de glucosa sérica, creando mayor disponibilidad
de precursores gluconeogénicos como lactato, glicerol
y aminoacidos como alanina, glicina y serina. El tejido
muscular comienza a consumirse por medio de su ca-
tabolismo para generar aminoacidos que son utilizados
en la gluconeogénesis y cetogénesis como son tirosina,
isoleucina y fenilalanina o esencialmente cetogénicos
como leucina y licina. El catabolismo de isoleucina, lisi-
na y triptofano forma acetil coenzima A (acetil-CoA); el
catabolismo de fenilalanina y tirosina forma acetoacetato
y el catabolismo de leucina ayuda a la formacién de 3-hi-
droxi—B—metilglutaril coenzima A (HMG-CoA). En el tejido
adiposo se activa la lipasa sensible a hormonas contrarre-
guladoras, con la consecuente lipdlisis de los trigliceridos,
liberando acidos grasos libres (AGL) y glicerol en gran-
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des cantidades hacia la circulacion. Al llegar al higado los
AGL, se oxidan a cuerpos cetonicos en las mitocondrias
hepaticas, donde se acumulan al reducirse las concentra-
ciones hepéticas de malonil — CoA, bajo la intervencion
del glucagoén. En pacientes sanos, la acetil-CoA es utili-
zada por el ciclo del acido tricarboxilico (Ciclo de Krebs)
para sintetizar Adenosin Trifosfato (ATP), pero en pacien-
tes descompensados, la sobreproduccién de acetil-CoA e
incapacidad de su metabolismo por dicho ciclo; provoca
que una molécula de acetil-CoA se una a otra molécula
de acetil-CoA, creando acetoacetil-CoA, la cual se puede
unir a otra molécula de acetil-CoA originando 3 — hidroxi
— B — metilglutaril CoA (HMG - CoA). En circunstancias
fisiologicas la enzima HMG — CoA sintetasa es estimulada
por el glucagon (ante situaciones de ayuno o disminucién
de las concentraciones de insulina) para sintetizar HMG-
CoA e inhibida su produccion por la accion de la insulina.
La HMG-CoA dentro de las mitoconrias hepéaticas se lisa'y
forma acetoacetato, el cual se degrada espontaneamen-
te y se convierte en acetona o puede ser metabolizado
de acetoacetato a beta — hidroxibutirato.? Por lo tanto, a
nivel hepatico se producen 3 cuerpos cetdnicos que son
acetona, acetoacetato y beta-hidroxibutirato, elementos
que son producidos como respuesta fisiol6gica al ayuno,
sin embargo en el desequilibrio metabdlico no identificado
de un paciente con cualquier tipo de diabetes, principal-
mente los que cursan con DM1, representa el comienzo
de aumento de produccion, concentracion, depdsito y eli-
minacioén de cuerpos cetdnicos, que de no identificarse
en etapas tempranas agrava aun mas la condicion clinica
del paciente, asi como el estado de salud a su llegada
a urgencias. Estos pacientes que se encuentran en pro-
duccion constante a nivel hepatico de cuerpos cetoénicos,
donde la acetona es la responsable del aliento descrito
como “afrutado”, mientras que beta — hidroxibutirato y
acetoacetato, son cetoacidos o “&acidos fuertes”, que al
disminuir su aclaramiento, aumenta su concentracion. El
cuerpo humano aumenta la concentracién de aniones sé-
ricos, en un intento de mantener la homeostasis del pH
sérico (normal 7.35 a 7.45) y evitar que los cetoacidos
disminuyan el mismo, sin embargo, disminuye la concen-
tracion de bicarbonato sérico al rebasar su capacidad de
amortiguamiento, desarrollando acidosis metabdlica con
anion gap elevado (el aniébn gap en pacientes sanos es
de 10 a 14 mmol/L), el cual va empeorando a medida
que se agrava la hiperglucemia y las concentraciones de
acetoacetato y B — hidroxibutirato, causando una diure-
sis osmética. Al disminuir el pH sérico a < 7.35 comienza
una falla celular, que de progresar la disminucion del pH
conlleva a disfuncion neuroldgica con la aparicion de sig-
nos o sintomas como estupor, coma, edema cerebral y
en el peor de los casos la muerte a un pH < 7. Aunado a
lo anterior se recurre a otros mecanismos para intentar
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obtener el amortiguamiento tisular, siendo uno de ellos el
intercambio de iones de hidrégeno extracelulares de los
cetoacidos por iones de potasio intracelulares (cation de
predominio intracelular, gracias a la accion de la insulina),
lo cual puede aumentar o agravar la hipertonicidad extra-
celular, provocando el movimiento de agua desde el es-
pacio intracelular al extracelular, aumentando atn mas la
pérdida de potasio intracelular y empeorando la diuresis
osmatica con las siguientes consecuencias: contraccion
del volumen sanguineo arterial, hipoperfusion generali-
zada, aumento de aldosterona, que actla reabsorbiendo
sodio en el rifidn mediante la excresion de potasio en la
orina, aumento en la concentracion de acido lactico de-
bido al cambio de respiracion aerobia a anaerobia en los
tejidos perifericos por hipoperfusion, aumento adicional
de las hormonas contrarreguladoras, disminucién de la
tasa de filtracion glomerular que progresa a insuficiencia
prerrenal, con perdida de la capacidad de excretar acidos
como el sulfato, el fosfato o el urato, agravando ain mas
la acidemia con brecha anidnica elevada e hiperpotase-
mia. Se agrega al cuadro clinico del paciente cémo: vomi-
to, estado mental alterado y no tolerancia de la via oral o
incapacidad de ingerir liquidos, observamos que el cuer-
po humano permanece en un circulo vicioso que conlleva
a la profundizacion de la fisiopatologia.3*

En el embarazo y el puerperio de pacientes con diabe-
tes mellitus pregestacional o gestacional, la CAD es una
complicacion todavia aun menos frecuente y poco com-
prendida, ya que los datos sobre factores de riesgo, clinica
y resultados son escasos, se limitan a series de casos y
articulos de revision al 2024.5 Dada la vulnerabilidad de
esta poblacion y las implicaciones para la salud tanto ma-
terna como fetal; el retraso en su diagnéstico y tratamiento
oportuno puede precipitar de forma temprana en la apari-
cion de secuelas e incluso la muerte tanto para el feto o
neonato como para la madre. Los cambios fisiolégicos del
embarazo como la resistencia a la insulina, ayuno acele-
rado y la alcalosis respiratoria, pueden predisponer a las
mujeres embarazadas con diabetes a CAD, caracterizan-
do la presencia de hiperglucemia menos severa e incluso
euglucémica. Por lo tanto los cambios fisiologicos, signos
y sintomas propios del embarazo y puerperio pueden en-
mascarar o ir de la mano con el desarrollo de CAD.3%¢

Durante el embarazo, la mujer se prepara para las
demandas energéticas del feto en crecimiento, parto y
lactancia, pero también incrementa el riesgo de presen-
tar CAD severa caracterizada por una rapida evolucion.
Tenemos que la resistencia a la insulina fisiolégica en
el embarazo puede ser hasta tres veces mayor, dada la
disminucién de la sensibilidad a la insulina en un 56%
para las 36 semanas de gestacion, junto con un aumento
en los niveles de cuerpos cetonicos en un 33%, con la
posibilidad de detectar cetonas en orina de mujeres em-
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barazadas en ayuno en un 30%. Lo que representa un
mecanismo fisiologico mediado por una variedad de hor-
monas tanto propias como placentarias para asegurar un
adecuado suministro de glucosa, principalmente hacia el
tercer trimestre donde el feto incrementa su metabolismo
de glucosa y profundiza su anabolismo, mientras que el
metabolismo materno acentda el catabdlico.®”®

La hormona gonadotropina corionica humana es sinte-
tizada por el sincitiotrofoblasto, siendo destacada su parti-
cipacién en el primer trimestre, pero con alta probabilidad
de aparicién de sintomas, en la mayoria de los casos con
nausea, disminucion de la tolerancia de la via oral, vo-
mito, deshidratacidon y en casos graves con aparicion de
hiperemesis gravidica, o que acentla tanto los factores
de riesgo para generar acidosis y activacion de hormonas
relacionadas con el estrés, asi como la probabilidad de
aparicion de CAD a edades gestacionales tempranas.®

Para satisfacer las demandas fetoplacentarias los ce-
toacidos y la glucosa cruzan la barrera fetoplacentaria.
La glucosa por medio de transporte facilitado a través del
transportador de glucosa placentaria (GLUT — 1) transporta
hasta 150 gramos al dia al final del embarazo.

Durante el segundo y tercer trimestre aumenta la resis-
tencia a la insulina, la cual es una hormona sintetizada en
el pancreas, secretada para la regulacion del metabolismo
de glucosa y su aprovechamiento en los tejidos perifericos.
El aumento en la resistencia a la insulina incluye la partici-
pacién de hormonas antagonistas, tal es el caso del lact6-
geno placentario humano, estrégeno, prolactina, cortisol y
citocinas proinflamatorias (como factor de necrosis tumoral
alfa), que en sincronia disminuyen la sensibilidad de los
tejidos perifericos a la insulina en mas del 50%.4"

El lactégeno placentario humano (hPL), hormona pro-
ducida durante el embarazo por las células del sincitiotro-
foblasto de la placenta, donde su concentracién en el suero
materno se ha visto relacionada con la cantidad de masa
placentaria y el numero de embriones o fetos (gestaciones
multiples). Es estructuralmente homologa a la hormona del
crecimiento hipofisiaria, la prolactina y la hormona del cre-
cimiento placentaria. Se une principalmente al receptor de
prolactina y con menor afinidad al receptor de la hormona
del crecimiento. Aparece en el suero materno a las 6 sema-
nas de gestacion, alcanzando su pico en el tercer trimestre
cercano al término. Dentro de sus funciones esta implicada
en el crecimiento ductal y alveolar mamario hacia el ter-
cer trimestre para la lactogénesis junto con el estrégeno,
la progesterona y la prolactina. A nivel metabdlico esta im-
plicada en la disminucion de la sensibilidad a la insulina
en los tejidos maternos, estimula la lipélisis, aumentando
la disponibilidad de nutrientes para el feto, como glucosa,
aminoacidos y cetonas para su transporte a traves de la
barrera feto-placentaria. En pacientes embarazadas con
DM1 el hPL pueden ser menor su concentracién al co-
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mienzo del embarazo en comparacién con pacientes que
no presentan diabetes, pero se ha visto en las pacientes
que llegan al término, las concentraciones séricas de hPL
son mas altas o normales altas, asi como en pacientes em-
barazadas con otro tipo de diabetes identificada antes del
embarazo o durante el embarazo se ha visto la relacion de
su concentracion con aumento en la masa placentaria y
el peso al nacer del neonato. Dado lo anterior, la relacion
del hPL con la fisiopatologia de la CAD es el aumento de
disponibilidad de acidos grasos libres, que acentlan aln
mas la cetogénesis.®

Los estrogenos son originados principalmente en los
ovarios y la placenta, modulan la respuesta a la insulina
e incrementan la lipdlisis. La progesterona por su parte
sintetizada principalmente por los ovarios con un pico en
la decima semana, esencial junto con la hormona gona-
dotropina corionica para mantener la gestacién, aumenta
la resistencia a la insulina para elevar la disponibilidad de
glucosa al feto, disminuye la motilidad gastrointestinal y
aumenta la absorcién de carbohidratos. El cortisol, por su
parte, originado en las glandulas suprarrenales, contribuye
al aumento de la gluconeogénesis y la resistencia a la in-
sulina, dado que en el tercer trimestre la tasa metabdlica
materna aumenta a 300 kcal/dia aproximadamente, por lo
qgue en periodos de ayuno corto, eleva los niveles de glu-
cosa en sangre y la aparicion de cuerpos cetdnicos en un
33% de las mujeres embarazadas, en comparacion con el
posparto y a su vez juega un papel importante ante perio-
dos prolongados de ayuno, infeccién u otros factores ceto-
génicos extrinsecos para el desarrollo de CAD.57

Por otro lado, es conocido el aumento de la tasa de filtra-
cion glomerular, inanicion acelerada y aumento de la ven-
tilacion alveolar minuto en la mujer embarazada, lo que da
lugar a un estado de alcalosis respiratoria primaria que se
equilibra con el aumento de excresion renal de bicarbonato
(valores normales de bicaronato sérico 19 — 20 mmol/L), lo
gue conduce a una menor capacidad de tampon al dismi-
nuir el principal buffer en la sangre, haciendo susceptible a
la mujer embarazada a la acidosis metabolica.®®

Como se ha visto, la relacion entre la fisiologia del em-
barazo con la fisiopatologia de CAD aunado a cambios ac-
tuales en nuestra poblacion mexicana comenzando por la
piramide poblacional donde se aprecia disminucion en el
namero de nacimientos, reportando el INEGI en el 2023
1,820,888 nacimientos registrados, con una tasa de fecun-
didad de las mujeres entre 15y 49 anos de 1.6 hijas e hijos,
pero con la mayor concentracion de la poblacion entre los
15y 24 afios de edad, con un aumento de uso de métodos
de planificacion familiar de un 59.9% en el 2018 a 66.9% all
2023, aumento en la frecuencia del primer embarazo des-
pués de los 30 afios, aumento en la prevalencia de obesi-
dad y diabetes mellitus en mujeres con edad materna de
riesgo, donde un pequefio grupo de estas mujeres se ca-
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racterizara por el uso de diferentes métodos de reproduc-
cion asistida, aumentando la probabilidad de un embarazo
multiple.71213.14
Los estudios sugieren que la incidencia de CAD en mu-
jeres embarazadas oscila entre 0.2 al 10% de las pacientes
que presentan diabetes, aunque estas cifras pueden variar
segln la region, etnia, genética, raza, edad materna, tiem-
po de evolucién de la diabetes mellitus, edad gestacional al
momento de la presentacioén, presencia de embarazo mul-
tiple o de alto orden fetal, uso de técnicas de reproduccion
asistida, estatus socioeconimico y el acceso a la atencion,
la mortalidad materna informada es rara, pero la mortalidad
fetal varia del 10% al 35%.1516

En México la prevalencia de diabetes gestacional se
reporta entre 8.7% y 17.7%, sin embargo, el reporte epi-
demioldgico de mujeres embarazadas o puerperas que
desarrollaron CAD, es ain mas incierto, la mayoria de los
estudios reportados en nuestro pais son reportes o series
de caso.1>1718

El diagndstico de CAD se basa en criterios establecidos

por la Asociacién Americana de Diabetes (ADA) para la po-
blacién en general, asociacion que incluso reconoce contar
con datos limitados, por lo tanto no existen criterios diag-
nésticos especificos como ahora ya lo es para la deteccion
de diabetes pregestacional y gestacional. Segun la ADA
y ACOG, las mujeres con diabetes pregestacional deben
informar a sus equipos de atencidon médica, la presencia
de cetonas en la orina cuando sus niveles de glucosa su-
peren los 200 mg/dL, los criterios para el diagnéstico de
la CAD incluyen hiperglucemia con niveles de glucosa en
sangre mayores a 250 mg/dL, acidosis metabdlica con un
pH arterial menor a 7.30, que puede ser asociado a niveles
de bicarbonato sérico menores a 15 mEg/L, un anién gap
elevado (>12 mEq/L) y la presencia de cetonas en orina o
en sangre.217-1°

El tratamiento de la CAD durante el embarazo o el puer-

perio las estrategias recomendadas por la ADAy ACOG:

1. Hidratacién: iniciando con solucion salina isotonica
con reposicion total de 4 — 6 L en las primeras 12 hrs.
Cuando la glucosa plasmatica sérica alcance 200
mg/dL, cambie a dextrosa al 5% con NaCl al 0.45%,
a 150 — 250 mL/h.

2. Insulina: la terapia comienza con una dosis de car-
ga de insulina regular seguida por una infusion in-
travenosa continua. Considerar una dosis de carga
de 0.1 a 0.2 Ul/Kg como bolo IV e iniciar infusién
continua de 0.1 Ul/Kg/hora

3. Manejo de electrolitos: la monitorizacién y correc-
cién de desequilibrios electroliticos, especialmente
de potasio, es fundamental, por lo que debemos
mantener una funcién renal adecuada con produc-
cion de orina a 50 mL/h. La hipokalemia puede ser
una complicacion de la terapia con insulina y la re-
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hidratacion, por lo que se debe administrar potasio
para mantener niveles seguros y evitar arritmias
cardiacas.

4. Monitorizacion: el monitoreo frecuente de los niveles
de glucosa en sangre, electrolitos séricos, cetonas y
el pH sanguineo es crucial para guiar las interven-
ciones terapéuticas y asegurar tanto la estabilidad
materna como la fetal. Se recomienda también el
monitoreo fetal durante y después del tratamiento de
la CAD para evaluar el bienestar del feto.

5. Correccion de la acidosis: aunque la correccion de
la acidosis se logra principalmente a través del tra-
tamiento de la hiperglucemia y la rehidratacién, en
casos de acidosis severa (pH < 7.0 o bicarbonato
menor a 8) puede considerarse la administracion de
bicarbonato. Con pH entre 6.9 a 7.0: diluir NaHCO;
(50 mmol) en 200 mL de H,O con 10 mEq de KCL
e infundir durante 1 hora. Repetir la administracion
de NaHCO; cada 2 hrs hasta que el pH seade 7.0y
controlar el K sérico.

6. Identificacion y tratamiento de la causa subya-
cente: es importante identificar y tratar cualquier
factor precipitante de la CAD, como infecciones,
omision de dosis de insulina, o enfermedades con-
comitantes.1%20

En este estudio se describen las caracteristicas clini-
cas, el uso de parametros utilizados para su diagnostico y
evolucion del tratamiento médico, con el objetivo de apor-
tar mejoria en la atencion materna- fetal y neonatal a nues-
tra poblacion.

MATERIAL Y METODOS

Posterior al dictamen de autorizacion por el comité local
de investigacion y ética en salud 3504, con registro institu-
cional R-2024-3504-073 ante la Comision Federal para la
proteccion de Contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) se
analizaron los expedientes de las pacientes con diagnosti-
co de cetoacidosis cetoacidosis diabética en el embarazo
y puerperio atendidas en la UCIA de la (UMAE) Hospital de
Gineco-Obstetricia (HGO) Num. 3 del Centro Médico Na-
cional (CMN) “La Raza” del IMSS en la Ciudad de México
entre el 1 de enero del 2019 al 30 de junio del 2024.

Los investigadores buscaron en la bitacora en la que se
registra a las pacientes que ingresan a la UCIA con diag-
noéstico de cetoacidosis diabética en el embarazo y puerpe-
rio. Posteriormente se realiz6 un listado de estas mismas 'y
se busco informacion relacionada con su patologia y este
estudio en el expediente clinico de cada uno de los casos.

Para la investigacion se elabor6 una hoja de reco-
leccién de datos por paciente, en la que se recolect6 la
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informacion necesaria deacuerdo con los objetivos plan-
teados: edad, semanas de gestaciéon al momento de la
cetoacidosis, momento de la presentacion de la gesta-
cion o puerperio, tipo de diabetes, enfermedad hiperten-
siva del embarazo, obesidad, hipotiroidismo, insuficien-
cia renal crénica, enfermedades reumaticas, otro tipo de
comorbilidades, factor precipitante para la cetoacidosis,
signos vitales al ingreso y a las 12 hr, oximetria de pulso
al ingreso y a las 24 hr, IMC a su ingreso, deshidratacion,
escala de coma de Glasgow al ingreso y a las 24 hr, alien-
to afrutado, poliuria, polidipsia, nduseas, vomito, dolor ab-
dominal, contracciones uterinas, visién borrosa, astenia,
fiebre, disuria, lipotimia, valores gasometricos al ingreso
y a las 24hr, valores de laboratério al ingreso, tratamiento
al ingreso y en el transcurso de 12 hr, uso de ventilacion
mecanica, resultado del embarazo durante su estancia,
dias de estancia en UCIA.

Criterios de inclusion

Expedientes completos de las pacientes que ingresaron
al servicio de UCIA con el diagnéstico de embarazo, puer-
perio y cetoacidosis diabética.

Criterios de exclusion
Expedientes de mujeres con intoxicacion con metanol
o etilenglicol.

Criterios de eliminacion
Expedientes de los pacientes incompletos.

Estadistica

Se us6 uso el programa estadistico SPSS- 25 y se rea-
liz6 una estadistica descriptiva de las variables cuantitati-
vas, se calcularon medidas de tendencia central (media y
mediana) y de dispersion (desviacion estandar, rango inter
cuartilar, valores minimos y maximos); para las cualitativas
Chi2, frecuencias simples y proporciones. Para comparar
las medias y/o las medianas entre grupos segun su distri-
bucion se ocup6 t de Student o U Mann Whitney.

RESULTADOS

La muestra se conformé por 12 mujeres embarazadas, una
de las cuales ingreso en la vigilancia del puerperio inme-
diato, con diagnéstico de cetoacidosis diabética (CAD). Se
excluyeron 3 casos ya que no cumplieron los criterios de
inclusion.

Tres pacientes (33.3%) presentaron cetoacidosis diabé-
tica (CAD) en su primer embarazo, cinco pacientes (55.6%)
presentaron CAD en el segundo. La edad gestacional de
presentacién de CAD en el embarazo fué de 3 pacientes
(33.3 %) en el segundo trimestre del embarazo. Cinco pa-
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cientes (55.6%) presentaron CAD en el tercer trimestre.
Solo una paciente (11.1%) presenté CAD en el puerperio
inmediato a las 12 horas de vigilancia. El tipo de diabetes
mas frecuentemente presentada fue la tipo 1 con 4 pacien-
tes (44.4%), 3 pacientes (33.3%) con diabetes gestacional
y 2 pacientes (22.2%) con DM2. El tiempo de evolucién con
diabetes més frecuentemente identificado fue de menos de
1 afio con seis pacientes (66.7%). Dentro de las comorbili-
dades que presentaron las pacientes con CAD se describe
lo siguiente: enfermedad hipertensiva inducida en el em-
barazo (11.1%), obesidad (33.3%), hipotiroidismo (11.1%),
insuficiencia renal cronica (11.1%), enfermedad por reflujo
gastroesofagico (11.1%), hiperemesis gravidica (11.1%),
gastrtitis erosiva (11.1%), anemia (22.2%) y madre Rh ne-
gativa isoinmunizada (11.1%).

La edad de presentacion de CAD en el embarazo y
puerperio que ingresaron y fueron tratadas en UCIA fue
una mediana de 27 afios, con un minimo de 19 y un maxi-
mo de 37 afios. La mediana de edad en semanas de ges-
tacion fue de 28.6, con un minimo de 18.6 y un maximo de
37. La mediana del indice de masa corporal (IMC) fue de
24.9, con un minimo de 18.5 y un maximo de 34.8.

Dentro de los factores desencadenantes se presenta-
ron cuatro pacientes (44.4%) con vomito, cinco pacientes
(55.5%) presentaron infeccién, dos (22.2%) presentaron
diabetes de reciente diagnostico donde se incluye prin-
cipalmente la diabetes gestacional. Seis (66.6%) tenian
falta de apego a tratamiento. En dos (22.2%) hubo uso de
esteroides prenatales o crénico como factor precipitante
de la CAD y en un caso (11.1%) tuvo como antecedente
cirugia.

Dentro del cuadro clinico, se presentaron los siguien-
tes sintomas: nausea en 7 pacientes (77.8%), vémito en
6 (66.7%), dolor abdominal y deshidratacion en 4 (44.4%).
Asi también 3 (33.3%) presentaron polidipsia y astenia.
Ninguna paciente tubo el antecedente de poliuria, vision
borrosa o describio la presencia de aliento afrutado.

Segun el manejo médico se compararon las constantes
vitales de ingreso a la UCIAy a las 12 horas de estancia
(Fig. 1).

Sin embargo, en la uresis medida en mL/Kg/Hora la me-
diana fue de 1.47 a su ingreso con mejoria a las 12 horas
de manejo médico a 0.8 mL/Kg/Hora, p=0.014. Solo 1 pa-
ciente tuvo disminucion en la evaluacion de consciencia
con la escala de coma de Glasgow (con 14 puntos) a su
ingreso.

Las caracteristicas gasometricas al ingreso y a las 12 hr
se encuentran en la figura 2.

Respecto al nivel de glucosa se observa una respuesta
rapida de las pacientes con el aporte de insulina en un pe-
riodo de 12 horas ( 304 vs 147 mg/dL, p=0.18)

Respecto a las variables de funcién renal se aprecian
en la figura 3.
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Respecto a los electrolitos séricos
no hubo predominancia de datos de
hipopotasemia/hiperpotasemia (4.2
mmol/L vs 3.8 mmol/L, p=0.150), hipo-
natremia/hipernatremia (135 mmol/L
vs 136, p=0.008) e hipocloremia/hi-
percloremia (106 vs 108.1, p = 0.092)
durante el manejo medico.

La presencia de cetonas en las pa-
cientes es una de las condicionantes
para diagnéstico de CAD vy la integra-
cion en el presente estudio y la eva-
luacién de la biometria hemética de
ingreso se aprecia en el cuadro 1.

El andlisis bivariado de los resulta-
dos de la exploracion fisica y bioquimi-
ca del ingreso al servicio de UCIAy a
las 12 horas de tratamiento médico se
encuentra en el cuadro 2.

Respecto al tratamiento médico re-
cibido se describe en el cuadro 3.

Se obtuvo resolucién de la cetoa-
cidosis diabética un caso presento
sangrado de tuvo digestivo alto se-
cundario a gastritis erosiva y otro pan-
creatitis aguda. Resto de desenlaces
se encuentran en el cuadro 3.

DISCUSION

Se presentaron 9 pacientes embaraza-
das y en el puerperio con cetoacidosis
diabética en un periodo de estudio de
5 afios (2019 a 2024) destaca la apari-
cion de la CAD en 5 pacientes (55.6%)
en el segundo embarazo. Segun el es-
tudio realizado por Diguisto Cy cols., en
la poblacion del Reino Unido, la edad
gestacional de presentacion de CAD
fue principalmente en el tercer trimes-
tre con 5 pacientes (55.6%) y en se-
gundo trimestre con 3 (33.3%), lo cual
demuestra la relacion entre el aumento
fisiologico en el embarazo de resisten-
cia a la insulina y gluconeogénesis por
medio de las hormonas antagonistas:
lactégeno placentario humano, estré-
geno, prolactina, cortisol y citocinas
proinflamatorias principalmente en el
segundo y tercer trimestre de la gesta-
cién aunado al mecanismo fisiopatolo-
gico de la diabetes mellitus.*>6
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Cuadro 1. Biometria hemética de ingreso.
Variable Mediana Rango intercuartilico (p25-p75) Min - Max
Cetonas (mg/dL) 40 27.5-115 15 - 300
Leucocitos a su ingreso (K/pL) 10.80 9.750 - 17.100 7.3-21-1
Plagquetas a su ingreso (K/pL) 317 210 - 396 148 - 467
Hto a su ingreso (%) 35.6 29.6-41.75 12.3-50.2
Hemoglobina (g/dL) 12.2 11.1-16.4 9-34.2
mg/dL: miligramos decilitro, K/uL: mil células por microlitro, %: porcentaje, g/dL: gramos / decilitro.
Cuadro 2. Caracteristicas a la exploracién fisica y bioquimicas presentadas en las pacientes a su Ingreso y las 12 horas a UCIA
N9 Al ingreso A 12 horas de manejo U de Mann Whitney
Variable Mediana RIC 25-75% min-Max Mediana RIC 25 — 75% min-Max P
TAM (mmHg) 83.3 65.95 - 98.5 63.6 -117.6 83.6 75-84.3 65 -105 0.729
FC (Ipm) 112 88 -118 78 -174 90 83 -102 80 -107 0.098
FR (rpm) 20 18 - 22 12 - 26 18 13-19 11-21 0.013
T (°C) 36.5 36.5 - 36.6 36 -36.7 36.6 36.1- 36.65 36 - 37 0.873
Sat O (%) 96 95-97 93-98 95 92.5-96.5 91-98 0.276
(mt’/[;s/ﬁra) 0.8 0.53-1.16 0.4-1.27 1.47 1.1-2.36 0.75-35 0.014
Glasgow 15 14.5-15 14 - 15 15 15 15
pH 7.25 7.18-7.3 7.05-7.32 7.37 7.33-74 7.31-7.42 0.001
PaO. (mmHg) 42.7 57 - 94 41.8-113 84.9 34.1-94.9 26.9 - 108 0.013
PaCO; (mmHg) 20 15-26.7 10.7 - 29.5 26.1 22.3-29.1 17 -30.9 0.59
HCOs- (mmol/L) 11.8 10.2-13.8 8.4-143 16.4 15-17.3 11-20 0.005
Exceso
de bases -18.1 -22.2 - -16 -25.7 - -15.2 -11.1 -12.6 - -9 -14.7 - -4.7 0.001
(mmol/L)
/?r'::%”of}i‘f 17.2 13.1-20.9 12-27 1 8.4-12 7.9-152 0.007
?,L“giﬁi? 304 172 - 399 103 - 665 147 114 - 251 31 - 366 0.18
C(rriagt/igga 0.8 054-1.03 | 044-1.12 0.57 053-0.73 | 0.43-0.79 0.48
Urea (mg/dL) 25 19.2-29.4 10.5-47.08 20.2 15.57 - 23.8 9.5-33.2 0.044
Sodio (mmol/L) 135 129.5-137.5 125.9-138 136 133.8 - 140.5 130.6 - 141 0.008
Cloro (mmol/L) 106 97.4 - 110.7 94 - 117 108.1 104.4 - 115.5 104 - 117 0.092
(fn?;"’(‘)sl;f) 42 39-44 3-55 3.8 3.4-3.9 31-4.3 0.150
N: nimero de pacientes, RIC: rango intercuartilar, min: minimo, Max: maximo. TAM: tensién arterial media, mmHg: milimetros de mercurio, FC: frecuencia cardiaca,
Ipm: latidos por minuto, FR: frecuencia respiratoria, rpm: respiraciones por minuto, T: temperatura, °C: grados centigrados, Sat O: saturacion de oxigeno, %: porcen-
taje, pH: potenciales de hidrogeno, PaO: : presién parcial de oxigeno, PaCO: : presién parcial de diéxido de carbono, HCOs- : bicarbonato, mmol/L: milimoléculas
por litro, mg/dL: miligramos decilitro.
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Cuadro 3. Caractristicas del tratamiento

cientes (55.5%). El resto de los facto-

res desencadenantes guarda relacion

Variable Mediana Rango intercuartilico . oo con estudios de referencia.5,7

(p25p75) La forma de presentacion resalta la
Insulina IV en carga 0 presencia de nausea y vomito como
Insulina IV en infusion parte del cuadro clinico, es importante
(UI/Kg/h) durante 12 horas 0.0409 0.0140 - 0.0553 0.002 - 0.0683 determinar la edad gestacional de la
de tratamiento paciente ya que en el primer trimes-
Volumen de liguidos admi- tre es un sintoma de embarazo. La
nistrados 1V en 12 hrs desde 3000.0 1555.0 — 3391.5 996 - 3455 presencia de dolor abdominal, polidip-
su ingreso a UCIA (mL) sia, astenia y datos clinicos de des-
Cantidad de reposicion de hidratacion estuvieron presentes en
potasio en 12 hrs desde su 40.8 5 -63.05 0.00-77.5 las pacientes. Por otro lado ninguna
ingreso a UCIA (mEg/L) paciente tuvo el antecedente de po-
Amerit6 el uso de i liuria, vision borrosa o se describid la
bicarbonato presencia de aliento afrutado. En la
Cantidad de reposicion de exploracion fisica destaca, previo al

. 312 : . ;
bicarbonato (mEg/L) tratamiento médico, la presencia de
Tratamiento con ventilacion 0 taquicardia y polipnea. La oliguria no
mecénica fue una constante, pero se aprecia

Max: maximo, min: minimo, p: percentil, IV: intravenosa, Ul/Kg/h: unidades internacionales/kilogramo/hora,
mL: mililitro, UCIA: unidad de cuidados intensivos adultos, mEg/L: miliEquivalentes/litro.

mejoria de la misma junto con la fre-
cuencia cardiaca y respiratoria a las

12 horas de evolucién con tratamiento
médiCO.5_7'12'13’16'17
De acuerdo al tratamiento imple-

Tabla 4. Caracteristicas de desenlace

mentado a su ingreso y por 12 horas

de la pacientes con CAD en el em-

Variable . . .
barazo y puerperio, a diferencia de
Resultado del embarazo de la paciente al egresar del servicio de UCIA por CAD: | N 9 (%) las estrategias recomendadas por la
Parto 1(11.1) | ADAy ACOG ninguna paciente requi-
. 2(22.2)| 16 mas de 4 a 6 litros de fluidos in-
Viaancia del emb Py travenosos, obteniendo una mediana
'gflancia def embarazo 667 1 de 3L.171 En nuestro estudio ningu-
Dias de estancia hospitalaria en UCIA (dias) na paciente amerité uso de bolos de
1 3(33.3) ?nsulina, en.todals Ia}s pacientes se
- 333.3) implemento infusién intravenosa con
i una mediana en 12 horas de 0.04 Ul/
3 1(11.1) kg/hora, en comparacion con la guia
Mas de 6 dias 2(222)| de la ACOG la dosis de insulina en

%= Porcentaje, n= Muestra parcial, UCIA= Unidad de cuidados intensivos adultos.

infusion fue relativamente menor a la

Asi como en la literatura internacional, en nuestro estudio
la diabetes tipo 1 fue la mas frecuente con 4 pacientes
(44.4%), pero destaca la aparicion de diabetes gestacional
con 3 pacientes (33.3%) y el tiempo de evolucién con dia-
betes de menos de 1 afio en 6 pacientes (66.7%). Ninguna
paciente presenté mas de un episodio de cetoacidosis dia-
bética en su embarazo.’-%12

Dentro de los factores desencadenantes los principales
fueron en nuestra poblacion la falta de apego al tratamiento
en 6 pacientes (66.6%) y la presencia de infeccion en 5 pa-
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recomendada de 0.1 Ul/kg/hora. La
mediana de reposicién de potasio se
mantuvo en 40.8 mEg/L y sélo una
paciente ameritdé el uso de bicarbonato al presentar una
acidosis severa con pH 7.0, donde de acuerdo a guias in-
ternacionales su uso puede ser controversial, en este caso
se obtuvieron valores gasomeétricos a las 12 horas pH 7.31,
bicarbonato 15.9 mmol/L (previa: 8.4mmol/L), anién gap de
15.2 mmol/L (previa de 18 mmol/L) continuando la gesta-
cion en piso de ginecologia y obstetricia.'’

La resolucion de la cetoacidosis diabética fue de 24
a 72 hrs de acuerdo a las caracteristicas presentadas
en este estudio, las pacientes que ameritaron mas de
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6 dias de estancia hospitalaria fue debido a la presen-
cia de otras complicaciones durante el embarazo como
sangrado de tubo digestivo alto secundario a gastritis
erosiva y pancreatitis aguda.®

CONCLUSION

Es importante la alta sospecha diagnéstica en pacientes
que cursen con diabetes mellitus descontrolada o de re-
ciente diagnostico, porque los datos clinicos pueden em-
palmarse con los del embarazo. Como se aprecia en este
estudio: la cetoacidosis diabética en el embarazo y puer-
perio se manifiesta mas frecuentemente en DM1 y gesta-
cional precipitado por la falta del control metabdlico y una
duracion de la diabetes menor de un afio. Las pacientes
con diabetes gestacional deben ser evaluadas con pre-
caucion al ser la segunda poblacién de riesgo. La obesi-
dad implica un incremento de la frecuencia de CAD en el
embarazo, por lo que desarrollar competencias diagnésti-
cas y terapéuticas en el equipo médico es una prioridad.
El cuadro clinico predominante es la nadsea y el vomito,
el manejo que actualmente indica UCIA las primeras 12
horas de manejo incluye liquidos, insulina intravenosa y
no se usan bolos de insulina, logrando mejoria de la taqui-
cardia, taquipneay de la acidosis metabdlica, consiguien-
do egreso a las 48 horas. Por otro lado, es importante ma-
yor difusién y concientizacion de la poblacién para acudir
a control prenatal y su seguimiento correspondiente para
deteccion oportuna de comorbilidades, en este caso de
diabetes mellitus y poder proveer la informacién y el tra-
tamiento médico que corresponde a cada paciente para
evitar esta complicacion.
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