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Cetoacidosis diabética gestacional 
secundaria a esteroides para 
maduración pulmonar fetal
Gestational diabetic ketoacidosis is 
secondary to steroid use for fetal lung 
maturation.
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Resumen

ANTECEDENTES: La cetoacidosis diabética es una complicación grave que se origina 
por deficiencia absoluta o relativa de insulina, junto con un incremento simultáneo de 
hormonas contrarreguladoras. Llegan a padecerla del 3 al 6% de las embarazadas; 
ocasiona la muerte del feto hasta en 35% de los casos. 
CASO CLÍNICO: Paciente de 22 años, con antecedente de dos embarazos y una ce-
sárea, indicada por eclampsia con feto óbito que ameritó atención en la unidad de 
terapia intensiva durante 9 días, con carga genética para diabetes mellitus tipo 2. A 
los 12 años se le diagnosticó diabetes mellitus tipo 1, en tratamiento con insulina de 
acción rápida 30 UI subcutáneas cada 8 horas. El padecimiento actual se inició con: 
astenia, adinamia, alzas térmicas no cuantificadas y pérdidas transvaginales. Ameritó 
tratamiento en la unidad de terapia intensiva con soluciones intravenosas, insulina y 
antibióticos con evolución favorable. Ante la ruptura prematura de membranas pretér-
mino y falta de evolución del trabajo de parto se indicó la cesárea, con obtención de 
un recién nacido masculino, con Capurro de 36 semanas, peso 2800 g, Apgar 8-9. La 
paciente se dio de alta del hospital asintomática y con cifras de glucemia en control 
con dieta e insulina NPH y de acción rápida.
CONCLUSIÓN: El embarazo es un estado cetogénico y las pacientes con diabetes, 
en particular con diabetes tipo 1, están en riesgo de padecer cetoacidosis diabéti-
ca con concentraciones de glucosa más bajas que las de las no embarazadas. Los 
maduradores pulmonares fetales están indicados en pacientes diabéticas con riesgo 
inminente de parto pretérmino, aunque ello implica la modificación del tratamiento 
hipoglucemiante y la vigilancia estrecha de las glucemias. 

PALABRAS CLAVE: Cetoacidosis diabética; insulina; muerte fetal; glucosa en sangre; 
diabetes mellitus tipo 1; agentes hipoglucemiantes; cesárea; agentes antibacterianos.

Abstract

BACKGROUND: Diabetic ketoacidosis is a serious complication caused by absolute 
or relative insulin deficiency, along with a simultaneous increase in counterregulatory 
hormones. It affects 3 to 6% of pregnant women, and causes fetal death in up to 35% 
of cases.
CLINICAL CASE: A 22-year-old patient, with a history of two pregnancies and one ce-
sarean section indicated for eclampsia with fetal death, which required care in the 
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ANTECEDENTES

La diabetes mellitus coexistente con el embarazo es una 
afección endocrina de alta prevalencia, que afecta a más 
del 10% de las gestantes del mundo; en México es causa de 
complicación en el 4 a 11% de los embarazos.1,2 Esto deriva 
en complicaciones potenciales para la madre y el feto, entre 
las que destacan la cetoacidosis diabética, el desequili-
brio hidroelectrolítico en ambos, preeclampsia-eclampsia, 
malformaciones fetales, hipoglucemia neonatal y fetos 
grandes para las semanas de gestación, que se asocian 
con mayor morbilidad y mortalidad materno-fetal.3,4

La cetoacidosis diabética es una complicación grave que 
se origina por deficiencia absoluta o relativa de insulina, 
junto con un incremento simultáneo de hormonas contra-
rreguladoras. Llegan a padecerla del 3 al 6% de las em-
barazadas; ocasiona la muerte del feto hasta en 35% de 
los casos. Es más frecuente en pacientes sin diagnóstico 
previo al embarazo o con diabetes tipo 1, aunque también 
puede encontrarse en pacientes con diabetes tipo 2 con 
un factor precipitante.5,6 Entre los factores de riesgo se in-
cluyen: infecciones, traumatismos, hiperémesis gravídica, 
periodos de ayuno prolongados, tratamiento con esteroides 
e incumplimiento del tratamiento hipoglucemiante.7 

La manifestación clínica es muy parecida a la que sucede 
en las no embarazadas, excepto que en éstas pueden en-
contrarse concentraciones más bajas de glucosa sérica y 
los síntomas pueden iniciarse con mayor rapidez: náuseas, 
vómitos, sed, poliuria, polidipsia, dolor abdominal, taquip-
nea y, cuando es grave, un cambio en el estado mental.8,9 
La mayoría de los casos ocurre en el segundo o tercer tri-
mestre del embarazo.10 El Joint British Diabetes Societies 
Inpatient Care Group contempla tres criterios para estable-
cer el diagnóstico: 1) glucosa sérica mayor de 200 mg/dL o 
que se conozcan con el diagnóstico de diabetes mellitus, 2) 
pH menor de 7.3, bicarbonato sérico menor de 18 mEq/L y 
anión gap mayor de 10 y 3) cetonas en orina. No obstante, 
es importante destacar que el embarazo es un estado en 
el que puede sobrevenir la cetoacidosis “euglucémica”.11

En estas pacientes debe evitarse la indicación de corticos-
teroides para maduración pulmonar fetal porque ello podría 
empeorar la hiperglucemia. Lo indicado es postergar este 
tratamiento hasta la remisión de la cetoacidosis diabética, 
si la condición obstétrica aún lo amerita, teniendo en cuen-

ta que es indispensable la medición constante de las gluce-
mias, porque la hiperglucemia inducida por estos fármacos 
puede ser aguda, incluso en pacientes con concentraciones 
adecuadas de glucosa y monitoreo constante.5,12 

En pacientes con diabetes tipo 1 el tratamiento con insulina 
es fundamental, lo mismo que la administración de este-
roides 1 o 2 veces al día, sin importar el tipo de diabetes.6 
Las dosis de insulina durante el curso en que se admi-
nistran los corticoesteroides deben ajustarse. Casi todas 
las guías internacionales de práctica clínica recomiendan 
incrementar 25% el primer día, 40% el segundo y tercer 
día y, posteriormente, ir disminuyendo hasta alcanzar las 
concentraciones basales previamente calculadas. Estos 
ajustes generalizados pueden modificarse de acuerdo con 
el monitoreo estricto de las glucemias capilares de cada 
paciente.13,14,15

El tratamiento de pacientes con cetoacidosis diabética 
consiste en: hidratación intravenosa, infusión de insulina 
y glucosa, corrección del desequilibrio electrolítico y trata-
miento de la causa desencadenante.4,5 La atención médica 
de las pacientes embarazadas con diabetes debe estar a 
cargo de un grupo multidisciplinario en el que participen el 
ginecoobstetra, el especialista en medicina materno-fetal, 
el internista, psicólogo, nutriólogo y el entrenador físico.16

CASO CLÍNICO

Paciente de 22 años, con antecedente de dos embarazos 
y una cesárea, indicada por eclampsia con feto óbito que 
ameritó atención en la unidad de terapia intensiva durante 
9 días, con carga genética para diabetes mellitus tipo 2. A 
los 12 años se le diagnosticó diabetes mellitus tipo 1, en 
tratamiento con insulina de acción rápida 30 UI subcutá-
neas cada 8 horas. 

El padecimiento actual se inició con: astenia, adinamia, 
alzas térmicas no cuantificadas y pérdidas transvaginales. 
Acudió con un médico particular, quien le indicó antibióticos 
y esquema de maduración pulmonar. Ante la persistencia 
de los síntomas, cinco días después acudió a revaloración 
al Hospital General de zona, en donde le encontraron cifras 
tensionales de 130-90 mmHg y datos de laboratorio de ce-
toacidosis diabética, por lo que se envió para su atención 
al Hospital Regional de Alta Especialidad Dr. Gustavo A. 
Rovirosa Pérez, en Villahermosa, Tabasco.

intensive care unit for 9 days, with a genetic predisposition to type 2 diabetes mellitus. At age 12, she was diagnosed with type 1 
diabetes mellitus, and treated with 30 IU of fast-acting insulin subcutaneously every 8 hours. The current condition began with as-
thenia, adynamia, unquantified fever, and transvaginal bleeding. She required treatment in the intensive care unit with intravenous 
solutions, insulin, and antibiotics, with favourable progress. Due to premature rupture of membranes and lack of progress in labor, a 
cesarean section was performed, resulting in the delivery of a male newborn with a Capurro score of 36 weeks, weight 2800 g, Apgar 
8-9. The patient was discharged from the hospital asymptomatic and with blood glucose levels under control with diet and NPH and 
rapid-acting insulin.
CONCLUSION: Pregnancy is a ketogenic state, and patients with diabetes, particularly type 1 diabetes, are at risk of diabetic ketoac-
idosis with lower glucose concentrations than non-pregnant women. Fetal lung maturity agents are indicated in diabetic patients at 
imminent risk of preterm delivery, although this involves modifying hypoglycemic treatment and closely monitoring blood glucose 
levels.

KEY WORDS: Diabetic ketoacidosis; Insulin; Fetal death; Blood glucose; Diabetes mellitus Type 1; Hypoglycemic agents; Cesarean 
section; Anti-bacterial agents.
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A su llegada a Urgencias, la paciente cursaba las 30.6 se-
manas de gestación por fecha de la última menstruación, 
no confiable, con cifras tensionales de 130-90 mmHg, 
consciente, intranquila, con la mucosa oral deshidratada, 
frecuencia cardiaca fetal de 135 lpm, sin actividad uterina 
palpable, cuello uterino dehiscente, leucorrea no fétida en 
moderada cantidad, glucemia capilar de 464 mg/dL, pH 
de 6.99 y cetonuria. Por lo anterior, se establecieron los 
diagnósticos de cetoacidosis diabética, enfermedad hi-
pertensiva inducida por el embarazo e infección en la vía 
genital inferior. Se trasladó a la sala de labor y se inició la 
administración de 1000 cc de solución Hartmann, más una 
ámpula de cloruro de potasio para 8 horas por vía intraveno-
sa, 100 cc de cloruro de sodio al 0.9% y 100 UI de insulina 
de acción rápida a pasar 8 cc cada hora, bicarbonato de 
sodio, antibióticos por vía intravenosa, ante la sospecha 
diagnóstica de ruptura prematura de membranas. Se indicó 
la toma de la tensión arterial cada hora, perfil preeclámptico 
y monitorización horaria de la glucemia capilar y valoración 
por el intensivista. 

El ultrasonido obstétrico reportó 26 semanas de gestación 
por fetometría, perfil biofísico de 8 puntos, índice de líquido 
amniótico de 23.6 cm, placenta corporal posterior grado I, 
peso fetal estimado de 1428 ± 209 g en percentil 8, restric-
ción del crecimiento fetal acorde con el peso reportado. 
Se contó con la valoración del especialista en medicina 
materno-fetal y se complementó con hemodinamia fetal 
hasta conseguir la estabilización del estado de salud de la 
paciente. Ese mismo día se ingresó a la unidad de terapia 
intensiva, donde continuó con el tratamiento preestableci-
do, al que se agregó indometacina y progesterona debido 
a la actividad uterina irregular; se descartó el estado hi-
pertensivo. En la valoración al siguiente día por parte del 
especialista en medicina materno-fetal las semanas de 
gestación se recalcularon a 27.6 y el peso fetal estimado a 
1432 g en percentil 97, con crecimiento acelerado para las 
semanas de gestación y cuantificación de líquido amniótico 
arriba del percentil 95. 

Durante su estancia en la unidad de terapia intensiva la 
paciente resultó con síndrome de dificultad respiratoria, 
taquicardia supraventricular y saturación de oxígeno al 
88%. Se procedió a la sedación, con aseguramiento de la 
vía aérea y administración de norepinefrina indicada por 
hipotensión, con episodio de bradicardia fetal que remi-
tió al lograr la estabilización. Continuó con el tratamiento 
establecido hasta la mejoría de las cifras glucémicas, con 
lo que posteriormente se retiró la bomba de insulina y se 
continuó con el esquema de insulina basal de acción rápida 
de rescate subcutáneo. Se retiró la sedación y se extubó. 
Se recabó el urocultivo con E. coli, y se dio de alta de la 
unidad de terapia intensiva a los 13 días, con remisión de 
la cetoacidosis diabética, pero aún con cifras glucémicas 
fuera de metas acordes con el embarazo. A lo largo de 
la estancia en terapia intensiva contó con seguimiento 
estrecho de especialistas en medicina materno-fetal, sin 
observar alteraciones fetales. Se recomendó continuar 
con el embarazo en virtud de la estabilidad metabólica y 
hemodinámica. En el día 17 de estancia intrahospitalaria 
tuvo elevación de las transaminasas, por ello se retiró la 

progesterona y se descartaron causas secundarias como 
desencadenantes, con disminución posterior de esas en-
zimas. Se dio de alta del hospital con cifras glucémicas en 
vías de control y seguimiento en consulta externa.

La paciente reingresó a las 35.1 semanas de embarazo, 
con ruptura prematura de membranas pretérmino, de 16 
horas de evolución y trabajo de parto pretérmino en fase 
latente. De inmediato se inició la impregnación con peni-
cilina sódica cristalina y conducción del trabajo de parto 
con oxitocina a dosis-respuesta. Cinco horas posteriores 
a su ingreso, sin adecuada evolución de la dilatación y con 
datos clínicos sugerentes de ruptura uterina, se decidió la 
finalización del embarazo mediante cesárea. Se encontró 
un segmento hipervascularizado y se prolongó el sitio de 
la histerorrafia hacia el cuerno uterino izquierdo, que se 
reparó sin complicaciones, con sangrado transquirúrgico 
de 850 cc. Se obtuvo un recién nacido masculino, con Ca-
purro de 36 semanas de gestación, peso de 2800 g y Apgar 
8-9. Se vigiló el puerperio inmediato, que transcurrió sin 
contratiempos, se dio de alta del hospital, asintomática y 
con cifras de glucemia en control, con indicación de dieta 
e insulina NPH, más insulina de acción rápida y el neonato 
sano.

DISCUSIÓN
La diabetes mellitus gestacional o pregestacional no 
contraindica la aplicación de esquemas de maduración 
pulmonar en pacientes con riesgo inminente de parto pre-
término, como lo recomiendan las principales sociedades 
internacionales: ACOG y RCOG, de acuerdo con una revisión 
publicada en 2014 por Kalra y su grupo.13 Las guías publi-
cadas por esas sociedades insisten en la obligación del 
seguimiento estrecho, inclusive intrahospitalario, de las glu-
cemias capilares por el riesgo de hiperglucemia transitoria, 
y la necesidad de iniciar o incrementar la dosis de insulina. 
La paciente del caso recibió corticosteroides, debiéndose 
modificar el esquema de insulina y control estricto de las 
glucemias para prevenir la cetoacidosis diabética.13 

En la actualidad, el criterio de inicio de la insulina en pacien-
tes diabéticas embarazadas recomienda que sea en el hos-
pital, para garantizar la estricta vigilancia y prevención de 
las complicaciones mientras se ajusta a la dosis correcta.14

Otro punto a destacar del esquema de esteroides indicado 
fue que se aplicaron las dos dosis de betametasona porque, 
según un estudio descriptivo publicado por Kakoulidis y su 
grupo (2020), esto se considera un factor de riesgo de picos 
más altos de hiperglucemia en ayuno y posprandial; por lo 
tanto, es un factor de requerimiento de mayores dosis de 
insulina.14 En pacientes con diabetes gestacional y, sobre 
todo diabetes pregestacional, se recomienda el esquema 
con dexametasona (4 dosis de 6 mg cada 12 h). Las do-
sis inferiores de esteroides ocasionan picos más bajos de 
hiperglucemia, lo que contribuye a requerir menor dosis 
de insulina. Si bien casi todas las guías recomiendan, de 
forma general, incrementos que van del 16 al 40% de la 
dosis basal de insulina durante los primeros días postad-
ministración del esquema de maduración, el tratamiento 
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debe individualizarse y fundamentarse en el seguimiento 
estrecho de las glucemias.13

El tratamiento de pacientes con cetoacidosis diabética 
consiste en: hidratación intravenosa, infusión de insulina 
y glucosa, corrección del desequilibrio electrolítico y tra-
tamiento de la causa desencadenante, como se hizo en 
la paciente del caso.4,5 El seguimiento de la diabetes en el 
embarazo implica la participación multidisciplinaria entre 
el ginecoobstetra, el especialista en medicina materno-fe-
tal, el internista, el psicólogo, el nutriólogo y el entrenador 
físico.15

En pacientes con diabetes mellitus tipo 1 se recomienda, 
también, la medición frecuente de cetonas en orina.16,17,18 

El alivio de la cetoacidosis diabética mejora el estado áci-
do-base fetal. Para determinar la conducta obstétrica se 
recomienda esperar a la estabilización de la madre.19,20,21

CONCLUSIÓN

El embarazo es un estado cetogénico y las pacientes con 
diabetes, en particular con diabetes tipo 1, están en riesgo 
de padecer cetoacidosis diabética con concentraciones 
de glucosa más bajas que las de las no embarazadas. Las 
diabéticas embarazadas deben recibir orientación referente 
al cuadro clínico de cetoacidosis diabética y, sobre todo, 
hacer hincapié en las medidas de prevención, entre ellas el 
apego adecuado al tratamiento indicado, al registro diario 
de las glucemias capilares y la identificación oportuna de 
datos de alarma. Los maduradores pulmonares fetales es-
tán indicados en pacientes diabéticas con riesgo inminente 
de parto pretérmino (menos de 34 semanas), aunque ello 
implica la modificación del tratamiento hipoglucemiante y 
la vigilancia estrecha de las glucemias. 
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