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I .- INrialUCCIOll. 

Prefacio. 

El diagn6stico y el tratamiento de la Diabética Embar! 

zada es uno de los mayores retos que ha ae afrontar el toe~ 

logo, Si se analizan los factores de riesgo en obstetricia, 

la diabetes insulinodependiente encabeza la lista en termi_ 

noa tanto de frecuencia como de peligro. Hasta hace poco,­

loa indices de mortalidad perinatal regionalvinculados con­

eate padecimiento oscilan alrededor del 20%. (11 

La comparaci6n de estos datos estad1sticos con nwnero_ 

aos informes de 1ndicea de mortalidad de aproximadamente 4-

a 6\, logrados en embarazos de mujeres diabéticas insulina_ 

dependientes atendidas en los centros de cuidados tercia~­

rioa, recalcan la poca utilizaci6n que suele hacerse de los 

•ervicioa proporcionados por las unidades perinatales regig 

nalas de alto riesgo o nivel III para el tratamiento de es- · 

te padecimiento tan frecuente. l2l 

En años recientes, la medicina maternofetal ha enfoca_ 

do sua esfuerzos en la investigaci6n intensiva de nuevas -­

técnicas que permitan descubrir y tratar directamente las -

enfermedades fetales. Estas medidas han incluido fetosco~ 

pia, derivaci6n de fetos con hidrocefalia y lesiones obs~-
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tructivas de las v!as urJ.narias, o inculos cateterismo de -

vasos umbilicales para transfusiones en dtero. tos cltni~ 

coa responsables del cuidado de la embarazada con diabete -

•acerina hab logrado también resultados casi milagrosos, P! 

ro con medidas menos agresivas, actuando como internistas -

fetales, éstos mAdicos emplean técnicas como vigilancia de-

9lucoaa en el hogar, d6sis mdltiples de insulina, y aseso~ 

r!a dietética para crear un ambiente intrauterino normal -­

que propicie el crecimiento y la maduraci6n del feto, Hoy­

en d!a &atas medida• terapéuticas culminan, la m!s de las -

veces, en el parto de un lactante estructural y f isiol6gic! 

mente normal. Tales medidas han brindado también un nota~ 

ble beneficio a la madre, al· ofrecerle técnicas que la cap! 

citen para la participaci6n activa en su cuidado y para pe! 

manecer fuera del hospital. Después de dar a luz, se con~ 

f1a en que continuar! cumpliendo su régimen con lo cual PU! 

de reducir la mortalidad a largo plazo que implica la vascu_ 

lopat1a dia~tica. (3,4,5 1 6) 

Con anterioridad al advenimiento de la insulina la --­

coexistencia de diabetes y embarazo era una rareza que so~ 

l!a provocar consecuencias fatales para la madre y el feto, 

En la primera serie de diabéticas embarazadas Williams ---­

(1909), mencion6 una mortalidad materna del 300 y un indice 

di! pérdidas fetales del 65%. (7) 



Desde 1921, en cambio, la insulina mejor6 mucho las -­

perspectivas para la madre y el feto, pero todav1a la mort~ 

lidad fetal contin6a siendo del 10 al 20%, o sea bastante -

por encima del 2 al Jl que se registra en la poblaci6n gen~ 

ral. 

Adem&s, a pesar de la prolongada experiencia en la ad_ 

miniatraci6n de la insulina y en el manejo de la diabética­

embarazada, todav1a se discute el nivel en que se deben man 

tener las concentraciones de glucosa sangu1nea, la adminis_ 

traci6n de insulina en la diabética grSvida y el tipo de 

parto (vaginal o cesSrea), Agrava esta incertidumbre el h~ 

cho de q~e, aparte de los grandes centros que reciben Pª~­

cientes de otros servicios, se cuenta con bastante poca ex_ 

periencia en el manejo de estas pacientes porque s6lo una -

de cada 700 a 1000 embarazos ocurre en diabéticas. Por con 

siguiente, se di6 énfasis a la importancia del "enfoque en­

equipo", en que en todos los casos se recurre al mismo gru 

po de toc6logos, internistas y pediatras con interés y ex~ 

periencia especializada para asistir a la diabética embara_ 

zada. (8) 

Par atender a la diabética embarazada no s6.lo hay que 

estar en familiarizando con el uso de la insulina sino que 

también se deben poseer conocimientos s6lidos sobre el me_ 



taboliamo de loa hidratos de carbono en el estado grAvido -

normal y sobre la influencia de la diabetes en el metaboli! 

mo materno,-fetal y neonatal. 

En los dltimos años loa conocimientos sobre la intera~ 

ci6n entre elementos energ6ticoa y hormonas en el feto y la 

madre aumentaron mucho. La aplicaci6n de ••to• adelantos -

junto al lecho de la enferma habrA de mejorar la sobrevida­

fetal, (9 1 10), 



HISTORIA. 

La diabetes se conoce desde la antigdedad. Los escri_ 

tos médicos chinos mencionaban un slndrome de polifagia. P2 

lidipsia y poliuria. Arataeus (70 a.c.)', describiO la enfe!: 

medad y le diO su nombre, que en griego significa •correr a 

traves•. El estudio químico de la orina diabética fué ini_ 

ciado por Paracelso en el siglo KVI. Unos 100 años después, 

Thomas Willis describiO la dulzura de la orina diabética -­

•como si estuviera impregnada de miel• ("mellitus•), y Dob_ 

son comprobO que se trataba de azdcar. Esto diO lugar a un-

enfoque dietético racional del problema, introducido por -­

Rollo 29 años después. Morton (1&86), hizo notar el car4c~ 

ter hereditario de la enfermedad. En 1859,Claudio Bernard­

demostrO el contenido elevado de glucosa en la sangre diab! 

tica y reconociO la hiperglucemia como un signo cardial de­

la enfermedad. En 1869, Largehans, adn un estudiante de M! 

dicina, describid los islotes celulares del pancreas que arora­

llevan su narbre. En 1874, Kussmaul hizo la descripciOn de la­

respiraciOn laboriosa y la necesidad de aire del paciente en 

coma diabetico. El cuidadoso trabajo de mSdicos como ----­

Bouchardat,Naunyn, von Noordcn, Allen y Joslin diO lugar a­

un considerable éxito con la dieta. Von Mering y Minkowski 

efectuaron sus estudios en los perros mediante pancreactet2 

mfa. Sin embargo, transcurrieron mas de 30 años antes de --



que Banting y Best pudieran preparar un extracto de p&n~~ 

creas de perro que disminuyera la elevaci6n de la concenta_ 

ci6n aangu1nea de glucosa. En 1939, Hagedorn introdujo la -

primera insulina de acci6n prolongada. La estructura qu!mi 

ca de la unsulina de buey fue determinada por Sanger en ---

19531 Nicol y Smith describieron la estructura qu!mica de -

la inaulina humana en 1960. La unidad b&sica contiene dos -

cadenas polipept1dicas unidas por puentes disulfuro. En ---

1964, Karsoyannis en Estados Unidos y Zahan en Alemania, 12 

graron la s1ntesis de ambas cadenas A y B de la insulina y­

pudieron combinarlas con material biol6gicamente activo. 

En 1967, Steiner describi6 un gran molEcula de "proinsuli~ 

na• que preeenta s6lo una ·actividad biol6gica pequeña. Esta 

ea convertida por acci6n enzim&tica en insulina activa, con 

molEcula mas pequeña. El trabajo experimental de Loubatiers 

en Francia, y el descubrimiento accidental del efecto hipo_ 

glucEmico de la carbutarnida por Franke y Fucha en Alemania­

durante 1955, marca el inicio del empleo de agentes hipogl~ 

cemiantes bucales del tipo de la sulfonilurea, (11) 

DEFINICIONES. 

La diabetes es un trastorno cr6nico del metabolismo, d~ 

terminado geneticamente, que en su forma bien desarrollada -

se manifiesta por hiperglucemia, glucosuria, degradaci6n au_ 



mentada de las prote!nas y cetoacidosis. Las alteraciones -

degenerativas a largo plazo consisten en microangiopat!a, -

especialmente en las retinas y en los glom6rulos renales, y 

en una neuropat!a que suele observarse como secuela tard!a. 

Los conocimientos actuales indican que el acontecimien 

to patog6nico primario de la instalación de la diabetes es­

una deficiencia hereditaria del mecanismo de la secresi6n -

de insulina en la c6lila beta (Felig, 1971), pero tambi6n -

hay factores adquiridos que contribuyen aumentando la deman 

da de insulina. (12) 

Dos de los factores predisponentes m5s comunes son ob~ 

sidad y embarazo. En la obesidad la resistencia a la ac~­

ci6n de la insulina de parte de la c6lulas adiposas agrand~ 

das (Salans y col,, 1974) y tambi6n del H!gado (Feling y 

col., 1974) y del tejido muscular (Rabinowitz y Zierler, 

1962), acrecienta la demanda de secresi6n impuesta a las 

c6lulas beta, 

En el embarazo, como ya es conocido, las hormonas ges 

tacionales contrarrestan la acci6n de la insulina. Por lo -

tanto, es evidente que la embarazada obesa con antecedentes 

familiares de diabetes es muy propensa a manifestar;intole_ 

rancia a la glucosa en el transcurso de la gestaci6n. ----­

(13, 14, 15). 
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Las etapas clínicas de la diabetes se describen con -­

una variedad de t~rminos. En vista de que existen diferen_ 

cias entre las nomenclaturas norteamericana y britAnica, es 

importante adoptar definiciones exactas. 

PREDIABETES. 

Por estado prediablltico se entiende el per1odo en el -

cual la tolerancia y la gl_ucosa es normal en un individuo -

que en virtud de su conformaci6n genlltica, est~ destinado a 

adquirir diabetes mas adelante, En vista de que no existe­

ningdn marcador genlltico identificable para diabetes, el _.; 

diagn6stico de prediabetes·s6lo se puede hacer con absoluta 

certeza en retrospectiva. Sin embargo se puede sospechar -­

prediabetes con bastante seguridad en los hijos de dos pro_ 

genitores diabllticos y en el mellizo idllntico no diabético­

de un diablltico, Con una certidumbre mucho menor, cabe SO! 

pechar prediabetea en las mujeres que tienen niños de 4.5 -

Kg, 1 o mas y en las que producen mortinatos en forma habi~ 

tual. En la nomenclatura britSnica a las personas con mu~ 

cha predispoaici6n genética a la diabetes o con anteceden~ 

tes de haber tenido un niño que pesaba más de 4.5 Kg., se -

les denomina diab6ticas en potencia. (16, 17, 18), 

PIABETES GESTACIONAL. 

Por diabetes gestacional se entiende un trastorno de -
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la tolerancia a los hidratos de carbono (que por lo general 

se manifiesta como prueba de la tolerancia a la glucosa --­

anormal} que existe durante el embarazo pero se normaliza -

después del parto, Más o menos el 20 a 30\ de las mujeres­

con diabetes gestacional adquieren diabetes permanente ---­

cuando se las sigue durante 2 a 8 años. 

Sugiere el papel de los factores genéticos en el desa_ 

rrollo de la diabetes gestacional, el hecho de que ésta ti~ 

ne una incidencia mucho menor, en las mujeres sin antecede~ 

tes familiares de diabetes, La identificaci6n de la diabe~ 

tes gestacional no s6lo es importante en lo que respecta al 

pron6stico de diabetes permanente, sino también porque el -

riesgo de muerte perinatal, macrosom!a fetal e hipoglucemia 

neonatal es mucho mayor en éstas mujeres que en la pobla __ 

ci6n en general. (19, 20,211 

DIABETES QUIMICA. 

En este estado no hay síntomas atribuibles a diabetes, 

pero existe una curva anormal persistente en la prueba de -

tolerancia a la glucosa o concentraci6n elevada de la gluc2 

ea sanguínea en ayunas. Lo mismo que en la diabetP.s gesta_ 

cional, es importante identificar la diabetes qu1mica por 

que produce más morbimortalidad perinatal. (16) 
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DIABETES LATENTE, 

En la diabética latente la tolerancia a la glucosa es­

normal, salvo en circunstancias de stress, como operacio~ 

nes o infecci6n intercurrente, en cuyo caso se observa tal~ 

rancia a la glucosa anormal. Por lo tanto, la diabetes ges~ 

tacional es una forma de diabetes latente. (16,19) 

DIABETES SINTOMATICA. 

La diabetes franca produce s1ntomas1 polidipsia, poliu_ 

ria, polifagia o pérdida de peso. No hace falta la prueba de 

la tolerancia a la glucosa.para hacer el diagn6sitco. En 

el embarazo la diabetes franca siempre requiere tratamiento 

con insulina. En 1948 Priscilla White introdujo un sistema­

de clasificaci6n especial para la diabética embarazada. En -

general este sistema deppstr6 ser dtil para predecir el re~ 

aultado del einbarazo diabético e individualizar la asisten~ 

cia !116dica y obstétrica, Las diferentes clases tienen en --­

cuenta la duraci6n y la severidad de la diabetes, como se -­

indica por la presencia de complicaciones microangiop~ticas­

como retinoparía o nefropatía. Las diabéticas de clase A 

son asintom~ticas, las de clase B y e son sintom6ticas pero­

no tienen complicacio~es, y en las clases D, F y R hay sig~ 

nos de retinopatía y/o nefropat1a. (22,23) 



En general, la incidencia de p~rdidas fetales (mortin! 

tos y muertes neonatales) aumenta proporcionalmente a la ª! 

veridad de la diabetes, como indica la clasif icaci6n de --­

White, aunque algunos datos recientes arrojan 1ndices equi_ 

valentes en las pacientes de clase A y clase D. Por el con 

trario, el excesivo paso al nacer (macrosom1a fetal) es m&s 

co~Gn en las clases A y e que en las clases D a R. (2,23, -

24,2SI. 
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FISIOPATOLOGIA. 

El s1ndrome dia~tico se caracteriza por la falta abs2 

luta o relativa de insulina circulante. _Con toda certeza,­

el s1ndrome diab6tico se desarrolla como consecuencia de un 

desequilibrio entre la producci6n y liberaci6n de insulina­

por una parte, y por la otra factores hormonales o tisula~ 

res que modifican los requerimientos de insulina. Por def1 

nici6n, independientemente del tipo de diabetes, el signo -

primordial ea la hiperglucemia, asociada por lo común con -

gluco•uria. La hiperglucemia tiene dos componentes1 sobre~ 

producci~n hepltica y escasa utilizaci6n perif6rica. 

La e•caaa utilizaci6n de la glucosa en loa tejido• pe_ 

rif6ricoa tiene lugar sobre todo en los tejidos adiposos y­

muscular, •iendo ambos sensibles a la insulina, y esto se -

atribuye a una carencia de insulina circulante. La diaminu_ 

·ci6n en la captaci6n de glucosa por el musculo produce des_ 

gaste de gluc6geno muscular y liberaci6n de amino&cidos pa_ 

ra gluconeog6nesis. Los trastornos en la captaci6n de 9luc2 

1a por el tejido adiposo causan alteraci6n en la s1ntesis -

de triglic6ridoa. Adem!s con la falta de insulina hay libe_ 

raci6n de 4cidos grasos libres del tejido adiposo en la co_ 

rriente aangu1nea. En el h!gado los !cidos grasos se meta~ 

bolizan a cuerpos cet6nicos. Aunque llegan a ser utilizados 
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por ciertos tejidos, tales como el mGsculo, se forman en -­

exceso en las personas diab~ticas. Se acumulan en la san~ 

gre y producen cetonuria. Como son &cides fuertes, es nece_ 

aario que el riñ6n excrete una base unida a ellos, lo cual­

conduce a p~rdida de sodio y potasio. Por lo tanto, el org~ 

nismo diab~tico pierde glucosa, agua, cuerpos cet6nicos y -

bases. Esto acarreará deshidrataci6n, cetoacidosis y en los 

casos extremos, puede ir seguido de coma diab~tico y muerte. 

ContinGa sin conocerse el mecanismo exacto de la acci6n 

de la insulina. Sin embargo, eat& bien comprobado que los t~ 

jidos varlan mucho en cuanto a sensibilidad y respuesta a la 

insulina. Por ejemplo, en los tejidos muscular y adiposo, la 

insulina tal vez actde sobre la permeabilidad de la membrana 

celular facilitando la entrada de glucosa a la c~lula. Por -

otra parte, las c~lulas hep6ticas no presentan una barrera -

de permeabilidad a la glucosa. El efecto de la insulina so_ 

bre el hlgado se ejerce en el mecanismo de fosforilaci6n. Se 

ha sugerido hace poco que el hlgado contiene dos enzimas pa_ 

ra la fosforilaci6n de la glucosa, la hixocinasa y la gluco_ 

cinasa. La primera es independiente de la insulina y la se~ 

gunda es dependiente de la insulina. Adem&s, la insulina --­

afecta la s!ntesis de gluc6geno. El efecto de la insulina 

sobre los Scidos grasos ya ha sido mencionado. Es notable 

que ~sta acci6n antilipolltica requiere un nivel más bajo de 
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insulina que el necesario para la captaci6n de glucosa. Por 

lo tanto, una deficiencia absoluta de insulina circulante,­

como sucede en la diabetes juvenil, provocarS hiperglucemia 

y lip6lisis acentuada, con cetosis resultante, mientras que 

una disminuci6n en la insulina circulante como en la diabe_ 

tes de comienzo en la madurez, darS lugar a hiperglucemia -

cetosis. (25,26,27), 

Sigue sin conocerse el defecto primario heriditario de 

la diabetes al cual se debe la falta de producci6n de insu_ 

lina. El reciente descubrimiento de la proinsulina es un P! 

so adelante en la consecuci6n de 6sta meta. Se ha postulado 

la teor1a de que en algunos pacientes diabéticos existe in_ 

capacidad para activar a la proinsulina, Puesto que se re~ 

quieren mayores cantidades de proinsulina para satisfacer -

las demandas corpolarales de insulina, esta incapacidad po 

siblemente podr1a conducir a un agotamiento pancreStico y -

como consecuencia, a diabetes franca. Sin embargo, a pesar­

de 6stas cuidadosas investigaciones, este mecanismo no se -

ha observado en los pacientes con diabetes. (28,29,30) 

El poliol sorbitol ha recibido ahora gran atenci6n, -­

pues su formaci6n a partir de la glucosa podria estar rela_ 

cionado de modo directo en algunas complicaciones de la di! 

bates. se ha descubierto una nueva via de la glucosa, en la 
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cual ésta no es fosforilada sino directamente reducida a -­

sorbitol por acci6n de la aldosa recutasa en presencia de -

una proporci6n elevada de NADPH/NAOP. La acumulaci6n sorb! 

tol dentro de las células capacitadas para manipular y dar­

tal proceso enzimático conducirá a un hinchamiento osm6ti~ 

co. (31) 

AJUSTES METABOLICOS DURANTE EL EMBARAZO NORMAL Y DIABETICO. 

Podría decirse que desde el punto de vista f isiol6gi~ 

co, la madre se convierte en otra mujer durante los nueve -

meaes del embarazo puesto que, de hecho todos los sistemas­

sufren algQn cambio y, en este aspecto, la mujer embarazada 

es un laboratorio natural en el que no s6lo pueden observa~ 

se los efectos de las hormonas de la gravidez, aino tambien 

estudiarse las demandas nutricionales del feto. Por otra -

parte, el entender el proceso de adaptaci6n matab6lica ma~ 

terna al crecimiento fetal oresenta un as0ecto pr4ctico im_ 

portante, En efecto, los cambios metab6licos en el embarazo 

normal son indicaciones que permiten prever c6mo y cu4ndo -

podr!a aparecer la diabetes durante el embarazo. 

En embarazos normales ocurren profundas alteraciones -

metab6licas que permiten el crecimiento y desarrollo del f! 

to y protegerlo del stress ambiental externo e interno, Las 
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mujeres normales toleran perfectamente bien los niveles mas 

altos de inaulina circulante, al ayuno relativo y la hipo~ 

glicemia nocturna que son caracterlsticos del embarazo, y -

ae adaptan tambidn con sorprendente facilidad a las altas -

concentraciones plasm4ticas de somatomamotropina coriOnica­

placentaria, estrOgenos, progesterona, prolactina, hormona­

adrenocorticotrOpica (ACTH), cortisol y llpidos, ademas de­

los cambios cuantitativos en amino4cidos y llpidos. (32) 

Para lograr datos notables cambios en la hemeostasis -

metabOlica materna y asegurar un ambiente favorable para la 

embriogdneais, crecimiento, maduraciOn y supervivencia fe~ 

tal, ea formada de novo otra enorme gl4ndula endocrina, la -

placenta. Este órgano complejo todavía mal conocido, con -

una vida total de sólo 40 semanas, desempeña un papel meta_ 

bOlico central en todos los embarazos. 

Posee date Org;1no la capacidad de sintetizar hormonas­

peptídicas y asteroides y de modular y transportar combusti 

bles maternos al feto. Sirve ademas como vehículo para la­

transferencia de gases y agua, eliminación de productos de­

desecho del metabolismo fetal en la corriente sangulnea ma 

terna, y tambidn cara facilitar las adaptaciones metabOli~ 

cas maternas a las diferentes etapas de la gestación. (33) 

Tambidn el feto participa en la progresión normal de -
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au crecimiento y desarrollo, pero es poco lo que sabemos­

respecto a la forma precisa en que aparecen los mecanismos 

de control para la genesis del sistema hipofisiario-hipot~ 

latnico o del eje enteropancreatico-neuroendócrino fetal, -

que probablemente regule o quiza determine el destino meta 

bólico final de los nutrientes maternos, (34) 

La dnica caracteristica de los embarazos en diabeticas 

ea que todos los complejos cambios metabólicos del embara_ 

za normal deben proseguir con rapidez,a pesar de les pro~ 

blemaa metabolicoe maternos subyacentes y en conjunción con 

los mismoa. En la dltima decada se han logrado grandes 

avances en nuestro conocimiento de la diabetes como un sin_ 

drome heterogeneo caracterizado por muchas formas distintas 

de intolerancia a los carbohidrato&, Aungue no es todav1a­

poaible identificar los marcadores geneticos de la diabetes 

loa adelantos en biologia molecular, inmunogenetica y epid~ 

miologta han permitido hacer una definición cltnica de los­

amplioa tipos generales y de algunos subtipos de diabetes, 

(35,36) 

Este nuevo conocimiento de avances tecnológicos en --­

diagnóstico, tratamiento y vigilancia del control diabetico, 

y el rapido desarrollo de perinatolog1a y neonatologia han­

hecho posible el logro de una casi normalización de la1 pe! 

turbaciones metabólicas de la diabetes sobreañadidas al 
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embarazo, (37) 

A continuaciOn se describiran los cambios metabOlicos 

maternos al embarzo normal, y se considerara la gestaciOn­

complicada por intolerancia a carbohidratos como un stndr~ 

me metabOlico genatica y cl!nicamente heteroganeo, En el­

futuro, sin duda ser! importante definir y clasificar los­

diversos s1ndromes metabOlicos lo mas exactamente posible­

para permitir tratamiento acropiado de cada madre y su hi­

jo. 

Asimismo, las caracter!sticas metabOlicas de embara~ 

zos en - diabaticas, ya aue las mismas correscanden a los 

cambios maternos que deben ocurrir para acomodar un tras~ 

plante de tejido en crecimiento r!oido, al feto, 

• Cambios metabOlicos en el embarazo normal: 

Dentro de este apartado cabe preguntar si el feto ac 

tda Onicamente como parasito que extrae todos sus alimentos 

de la madre o si asta se adapta para aumentar el aprovisio_ 

namiento del feto con el "combustible" energético, La res_ 

puesta es que existe tanto un "emoujOn" por aarte de la ma _ 

dre como un "tirOn" por parte del feto cara establecer la -

corriente de nutrientes a través de la placenta, La adaota_ 

ciOn materna para efectuar el empujOn puede deducirse de --



.. · ~,., .... .,. •;, .... ,,_ .. 

19 

los cambios que ocurren en el almacenamiento de grasas, -

metabolismo de los l!pidos adiposos, secreción y acción de 

la insulina y en la regulación de los nutrientes circulan_ 

tes. (38,39,40) 

METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS. 

En las primeras semanas del embarazo se ve r4pidamen_ 

te afectado el matabolismo materno de los carbohidratos 

por una elevación en los niveles sdricos de estrógeno y 

progesterona, la cual culmina en hiperplasia de la cdlula­

betapancre4tica, aumento en la secresión de insulina, e -­

inten•ificación de la sensibilidad tisular a esta hormona. 

Esta& alteraciones metabólicas son anabólicas y estimulan­

el aumento del depósito de glocógeno tisular. Aumenta la -

utilización de glucosa periferica y disminuyen sus niveles 

plasm4ticos en ayunas en cerca de 10• hacia la mitad o fi_ 

nal del primer trimestre, es decir, antes de que existan -

en el feto una necesidad sustancial de este nutriente. 

Durante la segunda mitad del embarazo, el metabolismo 

materno de los carbohidratos es sometido a stress por elev! 

ción de los niveles de somatomamotropina coriónica placen_ 

ta~ia y otras hormonas esteroides y prote!nas sintetizadas 

por la placenta, Los niveles en plasma de prolactina --­

(decidual y de origen hipofisiario), cortisol y glucagon -
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ion también mas altos al final del embarazo. La suma de es_ 

to• Cllllbios hormonales oriqina resistencia discreta a la -­

in1ulina, movilizaci6n de los depOsitos hepAticos de qluco_ 

qeno, aumento en la producciOn de qlucosa hepAtica, y atre1a 

an cuanto a tolerancia normal a la qluco'sa en estado de ali 

mentac10n. En qeneral, estas alteracione1 metab6lica1 fac! 

litan la anabolia durante periodos de alimentaciOn, pero -­

ion catabOlicas en los periodos postprandial y nocturno de­

ayuno con niveles bajos de qlucosa po1tabsorcion que en mu 

jere1 no qrAvidaa. (32,41,42) 

METABOLISMO DE PROTEINAS. 

En mujeres no embarazadas el nivel total de alfa-amino 

nitrOgeno en el plasm• ea de 3.0 mM. Todav1a este valor -­

di .. inuye a 2,3 lllM durante la qestacion, y tal merma es --­

equiparable a la de la glucosa. Todav1a es limitada la in~ 

foraaciOn concerniente a los cambios en el contenido de -­

protelna en la mujer promedio es de cerca de 9 Kq. durante­

le 1egunda mitad del embarazo, esto es, cuando tiene luqar­

el mayor aumento de peso del feto. Se desconocen los reque_ 

r:Ulientoa exactos de prote1na materna y fetal en mujeres 

obe1a1, delqadas y desnutridas, y no se dispone de datos 

relativos al inqreso Optimo de prote1na en mujeres qrAvidas 

con problemas médicos espec1ficos como diabetes tipo I, --­

tipo II y qestacional, nefropar1a crOnica u obesidad masiva. 
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Es lógico suponer que no son identicos en todas la mujeres 

embarazadas los requerimientos nutricionales de prote!nas­

u otros nutrientes. Sin embargo, en tanto no se dis~onga­

de datos bioqu!micos para mujeres en diferentes estados -­

nutricionales, resultara dificil formular recomendaciones­

dieteticas para ingreso de combustible materno distintas -

de las sugeridas para mujeres normales. (43,44) 

METABOLISMO DE LAS GRASAS, 

El embarazo normal se caracteriza por depósito mater_ 

no de grasa en los primero• meses, seguido en la segunda -

mitad de l• gestación por movilización de la grasa que --­

coincide con la utilización acelerada de glucosa y .. inca_ 

cidoa por el feto. El depósito de grasa en la madre es re_ 

gulado firmemente hasta la mitad de la gestación, Mas tar 

de, •n el embarazo, el incremento en la incorporación de -

glucosa al tejido adiposo glicerido-glicerol depende de 

aU11ento en la reesterificación. La enzina lipasa de lipa_ 

prote!na participa en el control coordinado del depósito -

de grasa y movilización de la misma, (45) 

DOS FASES METABOLICAS OE LA GRAVIDEZ. 

Los resultados antes mencionados indican que existen­

grandes diferencias metabólicas entre el principio y el --
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final de la gestación. As!, el almacenamiento de grasas se 

halla acelerado en los primeros meses del embarazo desapa_ 

reciendo casi por completo en los dltimos. La actividad -­

de la lipasa lipoprote!nica en los tejidos adicosos, que a 

mediados del embarazo se halla por encima de la normal, -­

baja a niveles subnormales al término de éste. 

La eliminación de la circulación materna de la gluco_ 

sa, que esta muy aumentada al principio de la gestación, -

va declinando progresivamente hasta alcanzar niveles sub~ 

normales a fines del embarazo. Las concentraciones de in_ 

•ulina en el plasma son normales al principio de la gesta_ 

ción pero suben al final y se acOlllpañan de una aecresión -

exagerada de insulina estimulada por la glucosa y eficacia 

disminuida de la eliminación de la glucosa mediada cor la~ 

insulina. Finalmente, las concentraciones de lipoprotel~ 

nas de densidad alta alcanzan un nivel maximo a la mitad -

de la gestación y disminuyen al aproximarse el parto. 

Todas estas observaciones confirman que al principio­

de la gestación existe una capacidad materna acrecentada -

para alcanzar energla. Se ha llamado a este periodo •fase­

anabólica del embarazo", el feto es todavla peQueño en es 

ta etapa y necesita relativamente pocos nutrientes mater~ 

nos. Empero, en la dltima parte de la gestación, cuando el 

crecimiento fetal es mucho mas r4pido, el flujo de nutrien 
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tes aumenta a traves de la placenta, Puesto que la gluco_ 

sa es imprescindible como combustible energetico para el-­

feto, este deber& competir con la madre para obtener las -

provisiones de glucosa circulante, La competición se basa 

en la concentración de glucosa que llega a la olacenta, La 

resistencia a la insulina que presenta la madre al final -

del embarazo sirve para conservar las concentraciones de -

glucosa dentro de un 11mite razonable y reduce la utiliza_ 

ción materna de glucosa, manteniendo as! un abastecimiento 

suficiente de glucosa plasm4tica para el feto, De esta m! 

nera, la gluco•a de la circulación es desviada hacia el f~ 

to de la madre, 

Observaciones muy recientes indican que en la gesta~­

ción tard1a hay tamhien un incremento de un lSt en la ~ro~ 

ducción neta de glucosa para awnentar la entrada de esta -

en el •e•pacio de la glucosa•, materno. Estos acontecimie~ 

tos ocurren en lo que se ha llamado fase catabólica del em 

barazo que comprende el dltimo tercio de la gestación, Du_ 

rante esta etapa se cree que la madre utiliza, como combu! 

tible energetico, mayores cantidades de gra•a en vez de --­

gluco•a, En estado normal de alimentación, la grasa provi~ 

ne de la dieta. En estado de ayuno, se sacan grandes can~ 

tidades de grasa de los depósitos en los tejidos adiposos,­

º aea, inanic1en acelerada, Aat, los depósitos de grasa ma_ 

terna, que aumentan al principio del embarazo, sirven como-
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reserva calOrica importante para satisfacer las demandas 

111&ternas de energia en caso de que los requerimientos de 

glucosa y energia del feto excedan los suministrados por la 

dieta materna. (46,47) 

LA PLACENTA COMO ORGANO METABOLICO NEUROENDOCRINO. 

Los requerimientos metabOlicos materno-fetales durante 

lÁ gestaciOn dependen del desarrollo de un nuevo Organo en_ 

dOcrino que sintetice an&logos de hormonas esteroides y 

peptidos neuroendocrinos maternos. Este Organo com9lejo, -­

que interactda con la madre y el feto, requiere un incre~ 

mento extenso del flujo sangdineo para proporcionar al feto 

una transferencia Optima de nutrientes, oxigeno, agua, min! 

ralea y vitaminas. 

La funciOn endocrina normal de la placenta requiere la 

sinteai1 de peptidoa y hormonas eateroidea. Somatomamotrop! 

na humana es la hormona peptidica mas importante sintetiza_ 

da por la placenta, ea i11111unoqu1mica e inmunolOgicamante -­

similar a la horaona hipof iaiaria del crecimiento y tiene -

propiedades insulinotrOpicas y lipoliticas. Esta hormona -­

posee actividades biolOgicas mdltiples, que incluyen creci_ 

miento de la mama materna en preparaciOn para la l act•n~­

cia, lipOlisia y aumento en la transferencia de glucosa y -

aminoacidoa al feto al final del embarazo. No se ha defin! 
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no todav1a clarlllllente el control de la función de la soma_ 

tomamotropina coriónica de la placenta pero puede residir -

en el citotrofoblasto de la misma. Es limitada la transfe~ 

rencia placentaria de somatomlllllotroµina coriOnica humana al 

feto, a partir de la segunda mitad de la gestaciOn. 

La insulina desempeña un papel central en la modula 

ción del balance metabOlico materno durante el embarazo, -­

La •omatamamotropina coriónica humana estimula la s!ntesis­

de insulina mterna y la libera en respuesta a la administra 

ciOn de gluco•a. Si al final del embarazo existe reserva -­

inadecuada de insulina materna, la interacciOn entre somat~ 

1111111otropina coriOnica humana placentaria y la secreciOn in_ 

•uficiente de insulina materna meno•caba la tolerancia a la 

gluco•a por parte de la madre (diatetes gestacional). Se 

considera intereaante el posible efecto que la insulina ta~ 

to aaterna como fetal, podr1a ejercer en la distribución de 

nutriente• en la pareja madre-feto. Las microvellosidades -

de la placenta tienen receptores espec!ficos de insulina, -

pero se desconoce el papel de esta hormona en la modulación 

placentaria de nutrientes maternos especifico•. Aunque la -

inaulina materna es desdoblada y degradada ~ar la olacenta, 

e•ta hormona no es trasportada al feto. (33) 
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, MODIFICACIONES METABOLICAS EN EL EMBARAZO DIABETICO: 

CAMBIOS EN EL PESO CORPORAL DURANTE EL EMBARAZO, 

Los principios de conservacidn de energ!a en el emba~ 

razo diab@tico son los mismos que en el embarzo normal, FU~ 

danientalmente, el almacenamiento de grasa corporal est4 ca~ 

dicionado por la disponibilidad de calor!as y un suministro 

suficiente de insulina. Emerson y col,, estudiaron el equi_ 

librio caldrico en la mujer diab@tica encinta y encontraron 

que la grasa es almacenada de la misma manera en el embara_ 

za diabetico y no diab!tico, dando lugar a perdidas caldri_ 

cas por medio de la glucosuria, El grado que puede alcanzar 

la disminucidn de peso durante el embarazo diabetico en su 

sencia de insulina ha sido estudiado en la rata preñada y -

con diabetes experimental provodada por estreptozotocina, -

En estos animales no hubo casi ningrtn aumento de peso y se­

observd ausencia virtual de reservas de grasa a termino. 

(39,48) 

SECRECION DE LA INSULINA Y SENSIBILIDAD A LA INSULINA EN EL 

EMBARAZO DIABETICO. 

Investigaciones recientes indican que la eficacia alt! 

rada de la insulina en tejidos blanco es imcortante desde -

el punto de vista fisiopatoldgico en la diabetes que princ! 
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pia en el adulto (tipo 11), adn independientemente del --­

efecto de la obesidad, aunque trastornos en la secreciOn -

de la insulina tambien desempeñan cierto papel,(49) En c"!!! 

bio el mecanismo fisiopatolOgico importante en la diabetes 

que principia en el joven (tipo 1) es una deficiencia 

absoluta de insulina, Esta diferencia es clínicamente im 

portante para el embarazo de la mujer, (50) Yen y col., -­

han señalado hace poco que el aumento en los requerimien~ 

tos de inaulina es del orden de 38\ en las diabeticas jUV! 

niles, pudiendo alcanzar el 100\ en las diab@ticas tipo -­

II. (51) No ae dispone de mucha información acerca de med! 

cienes de loa receptorea maternos de insulina en el emba~ 

raza diabetico¡ los resultados de Neufeld y col,, resumi~ 

doa en un informe, no señalan cambios en la uniOn de insu_ 

lina con los monocitos durante la diabetes gestacional --­

(tipo II), pero a1 una reducciOn importante en el enlace -

de la insulina en obesos, sujetos clase B de White, antes­

de inaulinoterapia. (52) Tambi@n se midieron los recepto_ 

res de insulina en el trofoblasro placentario durante el -

eiubarazo diab@tico encontrando que estaban disminuidos, -­

aunq11e este efecto podr!a atribuirse al hiperinsulinismo -

fetal. (53) En resumen los catos disponibles infican que, 

en el embarazo, tanto la secreciOn disminuida de insulina 

como la reducción exagerada de la sensibilidad a la insu~ 

lina son importantes desde el punto de vista fisiopatolO~ 

gico en la diabetes que principia en el adulto (tipo 11), -
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Es pues evidante que en el embarazo, la diabetes tipo II -­

(cla1e A, gestacional, B y hasta cierto grado C) es enfer~ 

medad etiológica, fisiológica y genéticamente diferente de­

la diabetes tipo juvenil, (54) 

METABOLISMO MATERNO, 

El descubrimiento reciente m4s importante en cuanto a 

cambios 011 el combustible materno durante el embarazo dia _ 

b6tico es que los dem4s nutrientes que sean glucosa tam~­

bi6n son anormales, As1, las concentraciones de leidos gr! 

sos libres en la mujer embarazada diabética no tratada con 

in1ulina permanecen elevadas durante la vigilancia de 24 -

horas, segdn pruebas realizadas por Gillmer y Beard y Me.!:_ 

zer y col,, (55,56) Asimismo, las concentr~ciones de 

amino4cidos sensibles a la insulina como leucina, isoleuc~ 

na y valina se hallan elevadas en mujeres con diabetes ge! 

tacional con hipeglucemia en ayunas, o sea, con valores 

de glucosa en ayunas superiores a 105 mg/dl, (55) 

Otra diferencia encontrada entre los dos tipos de --­

diabetes es que las concentraciones de colesterol de las -

LDA son bajas en las mujeres embarazadas con diahetes tipo 

II, en tanto que en las de tipo I estas concentraciones no­

difieren de las del grupo testigo de embarazadas no diab6 

ticaa. (57) Estas observaciones en la mujer embarazada --

1 

1 
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•on compatibles con las diferencias observadas en los l!~ 

pidoa del plasma de pacientes no gravidas con diabetes ju_ 

venil y adulta, Todav!a no se ha aclarado por completo -­

cual es la causa de esta diferencia en el metabolismo de -

loa ltpidos en los dos padecimientos, aunque en parte po~ 

drta estar vinculada con el grado de obesidad, ya que es 

ta •uele estar asociada con la diabetes tipo II. (SO,SB,59) 

El incremento en las concentraciones de los nutrien~ 

tes circulantes de todas las categor1aa (carbohidratos, -­

prote!na• 1 grasa•) durante el embarazo diabético es impo~ 

tante en dos a•pectos. La gravedad de los trastornos dia_ 

b&ticos en el embarazo se.refleja en varias de las substa~ 

cia• circulantes. (SJ) Ademas, la gama completa de los n~ 

trientes maternos circulantes puede llegar hasta el feto -

en cantidades aumentadas, (57) As!, Metzer y col,, observ! 

ron que la hiperaminoacidemia en la circulacidn materna -­

permite predecir con mas seguridad la adiposidad del re~ 

cien nacido de madres diab6ticas que las concentraciones -

de los demas nutrientes maternos. (60) Y szabo considera­

que esto es también el caso de los 4cidos grasos libres. -

(61) Otros autores encontraron que la hipertrigliceride~­

mia del embarazo diabético se halla tambi@n vinculada con­

la macrosom!a del recién nacido, (62), 

HIPOTESIS DE PEDERSEN: 
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Pedersen explico hace mas de 25 años el mecanismo de -

la macrosom!a en el lactante de madre diabética¡ sugiriO -­

que el mayor suministro de glucosa al feto podría estimular 

su pAncreas endocrino que entonces aumentaría la secreciOn 

de insulina, normalizando as1 el azrtcar sanguíneo en la --­

circulaciOn fetal, pero al mismo tiempo durante este proce_ 

so, quedarían almacenadas cantidades mayores de nutrientes, 

después de cruzar la placenta hacia el feto, en los tejidos 

adiposos y otros tejidos sensibles al estimulo de crecimie~ 

to de la insulina. Actualmente, es ya hecho comprobado que, 

en modelos humanos, ratas, y primates, el 0ancreas de fetos 

y lactantes de madres diabéticas es hiperolásico y secreta­

cantl.dade" aumentadas de insulina en respuesta a las cargas 

glucémicas. Sin embargo, es posible que un flujo acrecenta_ 

do de otros nutrientes pasando a través de la placenta ha~ 

cia el feto, también podr1a estimular una secreciOn m4s --­

grande de insulina. Es también interesante señalar que los­

casos mas notorios de macrosom1a fetal se observan no en -­

las diabéticas tipo I (juvenil) con requerimientos obligat2 

rios de insulina sino en las diabéticas tipo II (adulto) 

con diabetes gestacional precoz grave o requerimientos mod~ 

radas de insulina que presentan trastornos combinados de -­

nutrientes y aminoacidos en la circulaciOn . (63,64) 

En diabéticas embarazadas, todos los ajustes f isiolOg! 

cos que acabamos de describir se superponen a las anormali_ 
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dades metab61icas de la diabetes. El punto de vista del al_, 

canee mundial del stndrome diabético se ha expandido nota~ 

blemente durante los dltimos año•, haciendo posible por me_ 

dio de organizaciones mundiales, contribuciones importan~­

tea para una mejor def inici6n y delineaci6n de las muchas -

formas heterogéneas de intolerancia a la glucosa que inclu_ 

ye el stndrome diabatico, se estima razonable que este en~ 

foque, el cual considera los avances espectaculares en bio 

logta molecular, inmunogenatica y epidemiologta, se adapte­

• la dtf•r•nciaci6n de distintas categorías de mujeres gr!.._ 

Vidaa con trastornos de tolerancia a la glucosa, Se sasbe -

también que existe heterogenicidad en estos amplios grupos­

de pacientes, pero es dtil·reconocer los problemas metab61! 

coa completamente distintos de varios tipos de mujeres di!_ 

b8ticaa grAvidaa que desafortunadamente se designan con el­

miamo nombre "diabetes"; (16,65,66) 

LA PLACENTA EN EMBARAZOS DE DIABETICAS. 

El flujo sangutneo puede disminuir en la placenta de -

mujeres con problemas vasculares secundarios a diabetes de 

pendiente de insulina (tipo I), lo cual causa hipox1a a lar 

go plazo y anormalidades vasculares placentarias. También -

la hipertensi6n inducida por el embarazo es mas frecuente -

en mujeres diabaticas gr4vidas, lo cual reduce el flujo san 

guineo en la placenta, 
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El transporte de combustibles maternos al feto requie_ 

re metabolismo intermedio normal de la placenta y un aporte 

también normal de sustratos desde el plasma materno. Como -

la diabetes puede 0roducir concentraciones netamente anorm! 

les de glucosa materna, &cides graaos libres, triglicéri __ _ 

dos, &minoacidos, estradiol e insulina, estas perturbacio __ 

nes del medio metabOlico endocrino materno pueden a su ve1 

alterar la actividad de enzimas del metabolismo intermedio­

de la placenta. 

Diament y col., han informado que las placentas de em_ 

barazos en diabéticas acumulan trigliceridos, foafol1pidos 

y glucOgeno en proporciOn con las elevaciones de precurso __ 

res mctabOlicos en el plasma materno. Observaron estos aut~ 

rea un aumento en la actividad de las enzimas pentosa y ci_ 

nasa de piruvato en laa placentas de mujeres con diabetes -

gestacional, lo cual sugirieron que podr1a estar relaciona_ 

do con hiperinsulinemia materna y fetal, puesto que tales -

en1imas, como se sabe, son dependientes de la insulina en -

el h1gado y tejido adiposo. Resulto también de interés señ! 

lar la disminuciOn de actividad cinasa de piruvato en laa -

placentas de mujeres con diabetes dependiente de ineulina -

(tipo I). Una disminuciOn de la actividad de cinasa de pru_ 

vate puede iniciar merma en la capacidad del metabolismo 

aneorobio de glucosa, esto es, de la principal fuente de 

energ1a de la olacenta. Incluso una pequeña disminuciOn -
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ciable •n el transporta de su•trato dependiente de energ!a, 

a ttavea de la placenta, el cual es esencial para el desa~ 

rrollo del feto. Aa! pues, la modulaciOn placentaria de -­

cambustible podr1a ser completamente distinta en mujeres -­

con diabetes tipo I, en COlllparaciOn al tipo II o gestacio~ 

nal. Por otra parte, la descripciOn de estos mecanismos -­

en embarazos humano• tiene obvia• implicaciones para el cr! 

cimiento fetal, exceso nutricional o privaciOn en dtero. 

(67). 

ALTERNATIVAS DIGANOSTICAS Y TERAPEUTICAS. 

ocurre diabetes gestacional, que mejor podr!a llamarse 

"intolerancia a la glucosa durante el embarazo", entre 1 y-

51 de todo• loa sml:larazo• (dependiendo de los criterios de­

diagnO•tico). 

Durante el embarazo, la paciente con diabetes gesta~­

cional manifiesta concentraciones elevadas de glucosa cir_ 

culante, nunca antes diagnosticadas, en respuesta a una car 

ga de este azdcar, pero no es necesariamente hiperglucl!mi_ 

ca en el curso de su vida diaria, 

Las implicaciones de este diagnostico guardan rela~­

ciOn con el pronostico del embarazo y con la salud futura -
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de la madre, Aunque las primeras series conocidas de embar! 

zas complicados por diabetes gestacional mostraron una mor_ 

talidad perinatal mayor que la usual, en conjunto la pr4ct! 

ca de la obstetricia ha experimentado recientemente cambio• 

fundamentales que han permitido reducir la mortalidad peri_ 

natal en la poblaciOn general y, m4s especificamente, en p~ 

blaciones de riesgo alto, La mayorla de los autores infor_ 

man ahora de tasas de mortalidad perinatal para embarazo• -

complicados con diabetes gestacional similares a las regis_ 

tradas en la poblaciOn general, siempre que se formule el -

diagnostico en momento oportuno y se vigile con el mayor -­

cuidado a la paciente, (9) 

Sin embargo, es muy probable que en aquella• mujeres -

con diabetes gestacional cuyos casos no son diagnosticados, 

ae observan lndices de mortalidad perinatal m4a altos que -

en la poblaciOn general, de modo que el diagnostico es, --­

sin duda, el aspecto mas critico del tratamiento de este -­

problema, Tambien resulta evidente que en la era moderna, -

la auperviviencia no es ya el Onico punto de referencia pa_ 

ra un embarazo satisfactorio, La diabetes gestacional se ha­

relacionado con el mismo tipo de morbilidad fetal y neonatal 

observado en la diabetes franca (macrosomla fetal y neona~­

tal), parto traumatice y quirdrgico, y trastornos metabOli 

coa neonatales, como hipoblicemia, eritrocitosis, ictericia 

e hipocalcemia, Las secuelas de la diabetes gestacional ---
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crean un problema cl!nico para cuya soluciOn será siempre -

necesario un diagnostico oportuno y maniobras terapduticas­

apropiadas, (68,69) 

Algunas observaciones sugieren que la apariciOn de di! 

betes gestacional puede servir como aviso o "marcador" de -

una diabetes futura. Entre 25 y 70• de mujeres diabdticas -

geatacionales padeceran diabetes franca durante un periodo­

de loa 16 - 25 año• subsiguientes, Varios investigacores -

informan tambien de una frecuencia elevada de diabetes fra~ 

ca inmediat&11ente despuea de un embarazo complicado con di! 

bet:ea geatacional, lo cual plantea la posibilidad de que un 

nU.ero ilnportante de tales mujeres hayan tenido diabetes -

no diagnoaticada antes del 8111bara10, As! este diagnOatico -

representa iaplicaciones a corto plazo para el embarazo y -

de plazo largo para la padre, con respecto a embarazos fut~ 

roa y conservaciOn de la salud, (70) 

INVESTIGACION: 

Tradicionalmente, los obstetras han ejecutado la prue_ 

ba diagnOstica definitiva, es decir, la intolerancia a la -

glucosa, en mujeres gr4vidas que manifiestan ciertos facto_ 

rea de riesgo en su historia, como antecedentes familiares­

de diabetes, nacimiento previo de un niño anormalmente gra~ 

de o de un pronostico obstetrico adverso, tambidn previo, O 
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de algunos otros factores. (71) 

Aunque tal "selecciOn• por la historia se antoja un 

medio lOgico de decidir cuales mujeres embarazadas deben 

ser sometidas a prueba, es indudable que estos factores hi.!!_ 

tOricos de riesgo con toda probabilidad no permitir4n dese~ 

brir diabetes geatacional durante el primer embarazo afect! 

do de la paciente, antes de que tengan la posibilidad de t! 

ner una perdida perinatal o un lactante macrosOmico, Ahora­

bien, li nuestro objetivo es prevenir morbilidad y mortali_ 

dad carece de sentido permitir que sobrevenga el primer 

efecto adverso antes de investigar una posible diabetea 

qeatacional. (72) Ademas, se ha comprobado que el uao de -

lea factores de riesgo inherentes a la historia ofrece una­

sensabilidad tan sello de 631 y una especificidad de 561, lo 

cual significa que 371 de la• diab8ticas gestacionales en -

una poblaciOn casaron inadvertidas cuando se utilizaron los 

factores histOricos de riesgo en la elecciOn de pacientes -

para prueba, mientras que 44• de las pacientes normalea fue 

ron sometidas a pruebas diagnosticas, antes de declararla•­

normales. (73,74), 

Debido a lo inadecuado de la selecciOn baaada en los -

factores histOricos de riesgo, se han ideado otra• muchas -

pruebas selectivas. En la actualidad, la prueba m4s fidedi~ 

na y de uso generalizado es la conocida como de los •so ---
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qramo••, en la cual se administran a las pacientes 50 g, -

de 9lucoa1 por v!a bucal y una hora mas tarde se obtiene -­

una mueatra de sangre o plasma. Cuando la orueba fue des~ 

crita originalmente, un valor lfmite de glucosa en sangre -

de 130 mg/dl (t8cnica de Somigyi-Nelson), produjo una sensi 

bilidad de 79• y una especificidad de 87•. M4s tarde, la -

mayor parte de laboratorios cl!nicos han cambiado de medi~ 

ci6n de glucosa en plaama.por t@cnicas m4s especlficas con­

qluco•a oxidaaa, y en tal caso el umbral de 130 mg/dl serla 

equivalente a 143 mg/dl con este sistema. (76) Sin embargo, 

dato• m4• racientea, restringidos a gr4vidaa de m4s de 24 -

añoa, han 1ugerido que un lfmite mas bajo, o sea, 135 mg/dl 

deacubrir!a un 16• adicional de las diab8ticas gestaciona~ 

lea, Utili1ando un umbral de 143mg/dl serla necesaria la -­

ejecuci6n de una prueba diagn6atica en 17• de la ooblaci6n­

aeleccionada, mientras que con el umbral de 135 mg/dl serla 

preci•a la prueba diagn6stica en 25• de la poblaci6n selec_ 

cionada, Ahora bien, como la conaecuencia de una selecci6n­

poaitiva aer!a tan t6lo la ejecuci6n de una necesaria, ac~ 

tualmente ae usa como umbral 130 mg/dl, y todav!a encentra_ 

moa alguna diab4tica ocasional con un valor en la prueba de 

selecci6n entre 130 y 135 mg/dl. (75) 

La prueba de •so g," con protocolo selectivo de una 

hora no estipula que la paciente est4 en ayunas o que la 

prueba sea postprandial. As!, la ejecuci6n de esta prueba -
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es conveniente en cualquier momento durante el embarazo. -

Sin ttJ11bargo, creemos m&s conveniente practicar esta prueba 

entre las 24 y 26 semanas de gestaciOn, Debido al incremen 

to en el grado de resistencia a insulina a medida que ava~ 

sa el embarazo normal, un resultado negativo al comienzo -

de la gestaciOn no descarta la posibilidad de apariciOn -­

subsiguiente de una diabetes gestacional, Como las morbi 

lidades fetal y neonatal inherentes a este diagnostico no­

muestran manifestaciones cl1nicas importantes hasta el 

tercer trimestre, al parecer no existe gran necesidad de -

confirmar la presencia de diabetes gestacional hasta ese -

momento, Es importante mencionar que existe un riesgo de -

que pase inadvertido el diagnostico oportuno de diabetes -

preexiatente por esperar haata el fin del segundo trimea~ 

tre para la selecciOni por ello algunos investigadores han 

sugerido que se ejecuten dos pruebas selectivas, una en la 

prilllera visita y otra entre las 24 y 26 semanas, (76) 

DIAGNOSTICO: 

Se han propueato diversos criterios para el diagnOati_ 

co de diabetes gestacional. Desde luego, los est&ndares no 

ion aplicables para el estado no gr&vido, ya que el metab~ 

li1mo de los carbohidratos cambia notablemente durante el­

embarazo. Se considera que los criterios mejor documenta~ 

do• son los propuesto• por O'Sullivan y Mahan, basados en-
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•u ejecución de pruebas de tolerancia con administración de 

100 gramos de glucosa por v!a bucal y ex&111en de muestras 

tre• hora• despuds, a 752 mujeres gr4vidas no seleccionadas: 

97• de tales pruebas se llevaron a cabo en el segundo y te! 

cer trimestres. se calcule una desviación media y est4ndar­

para cada una de las cuatro muestras extra!daa (ayunas, 1,-

2, y 3 hora•). Con b•se en la frecuencia de la aparición -

de diabetes durante lo• años siguientes al embarazo, los u~ 

brale• de anormalidad se establecieron en 2 SO sobre la me_ 

dia para cada valor (95°percentil), Para que pueda conside_ 

rar•e que el resultado de una prueba particular es patogno_ 

m6nico en cuanto •e refiere al diagnóstico de diabetes ges_ 

tacional, e• preciso que satisfaga o cubra en exce10 dos de 

lo• cuatro umbrales reconocidos, (77) 

Como ya se indicó anteriormente, algunos laboratorio•­

moderno• han •ustitu!do el metodo de Somogyi-Nelson de ana_ 

li•is de glucosa con ¡rocedimientos mas espec!ficos de glu_ 

cosa oxid•sa, y generall!lente usan plasma en vez de sangre -

entera para su prueba, El valor de glucosa en pla•ma es un 

1•• m4• alto que el s1mult4neo en sangre fresca~ En 1979, -

el Grupo Nacional de Datos sobre Diabetes propuso que los -

criterios de o•sullivan y Hahan sean modif icadoa para plas_ 

aa por adieten de 14• a cada valor. Como el m@todo de ---­

SOlloqyi-Nel•on utili1ado por o•sullivan mide aproximadamen_ 

te S mg/dl de sustancias que reducen compuestos no glucosa_ 
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dos en cada muestra, quiz4 resulte maa a0ropiado sustraer -

eatoa S mg/dl de loa valores de o•sullivan y Hahan antes de 

la adiciOn de l4l al correcto para mediciones en plasma.(16, 

78), 

La nrueba de tolerancia a la glucoaa oor v!a bucal de-

100 · g, y tres horas debe ejecutarse deaoues de oermanencia­

en ayunas toda la noche anterior y deapuds de una prepara~ 

ciCn de doa dias cuando menos con una dieta que contenga un 

mlnimo de 150 g de carbohidratos. se considera necesario e! 

te cebo dietdtico para evitar la posibilidad de valores --­

falsamente altos durante la prueba de tolerancia a la gluc~ 

aa, debido a depleciOn de carbohidrato. Deben comprobarse­

doa anormalidades en los umbrales est4ndares durante la pru! 

ba para el diagnostico de diabetes gestacional, Existen po_ 

coa datos en el sentido de que la presencia de una sola 

anormalidad en la prueba, o de valores "limttrofes", sea P! 

tolOgica. (79,BO), 

Aunque generalmente se utiliza la prueba bucal de to~ 

lerancia a la glucosa, por ser mas fisiolOgica y por haber 

sido descrita su funciOn durante el embarazo por un sector 

maa amplio de investigadores, hay circunstancias en que 

puede ser necesaria la prueba de tolerancia por v!a intrav! 

nosa. Para ejecutar la prueba se administra una dosis es~ 
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tandar de 2St (o O,Sg/Kg de peso cor~oral ideal), intra 

venoaA111ente en forma de soluciOn de glucosa al SO\ en ----

2-4 minutos, obteniendo despu!s muestras de aangre cada 10 

minutos durante una hora. Los valores de glucosa aon repr! 

aentados aobre una curva y entonces se calcula el t 1/2 

(tiempo en minuto• para la caida de la glucosa en SO•). 

(81,) Este valor ae incluye luego en la fOrmula: 

k = (0,69/tl/2) X 100 

En 1ujetoa normalea, k 1,2, Solomons y col,, han des_ 

arito liaitea inferiorea de lo normal para el valor de k -

en el embarazo. En el priJ11er tri111eatre, k 1.371 en el aegu~ 

do trillaatre k 1.18, y en el tercero, k 1.13, Las pacten~ 

tea con valores de k inferiorea a estos umbrales puede con_ 

aiderarae que padecen diabetes geatacional. Ea imoortante­

recordar qua esto• umbrales fueron calculados para incluir-

2. S\ de la poblaciOn, pero no han sido confirmados tan --­

concienzudamente como los usados para la prueba de toleran 

cia a la glucosa por vta oral. (82,83) 

En el pasado, las prueba• desencadenantes con cortiso 

na o predniaona eran utilizadas para deacubrir la intole 

rancia a la glucosa durante la gravidez, Billis y Raatogi 

compararon estas dos pruebas de estimulaciOn en mujeres em 

barazadas, observando que en las ~acientes con factores de 
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riesgo la orueba con cortisona no pudo revelar mas casos -

de tolerancia anormal a la glucosa que los ya descubiertos 

por la PTGB sola, en tanto que las pruebas de glucosuria -

provocada por la prednisona dieron a menudo resultados fa! 

sos positivos. Debido a los resultados.tan discondantes de 

este y muchos otros estudios, las pruebas con esteroidea -

perdieron gran parte de su popularidad. (84, 85,86) 

PROTOCOLO CLINICO: 

Las recomenda~iones mas recientes para detecciOn de -

tolerancia anormal a la glucosa durante el embarazo son -­

obra de diversos grupos de investigadores, todas las Pª~­

cientes que no son diabeticas diagnosticadas deben ser ao_ 

metidas a evaluaciOn en cuanto a factores de riesgo como -

hiperglucemia anterior, historia familiar de diabete1, an_ 

tecedentes de recien nacidos grandes y glucosuria en la -­

primera visita prenatal, Si son reconocidos algunos de es_ 

toa factores u otros considerados como importantes, se to 

man muestras de sangre para estudios, Asi mismo, se har4 -

una prueba de glucosa en plasma si se encontrO glucosuria­

en el analisis de orina durante cualouiera de las visitas-

prenatales subsiguientes. 

Si esta prueba resulta positiva, se hara una prueba -
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de tolerancia a la glucosa de tres horas. En toda• las pa_ 

ciente• en riesgo que no fueron identificadas como tenien_ 

do tolerancia anormal a la glucosa antes de la vigesima -

cuarta 1emana, es necesario hacer una prueba de carga con­

glucoaa entre la vigesima cuarta y vig&sima octava semana. 

Si la prueba de carga resulta anormal se realizar! la ---­

prueba da tolerancia a la glucosa de tres horas, Si la --­

prueba re1ulta negativa pero la paciente presenta algunos­

de loa factores de riesgo es necesario realizar prueba de 

rapeticiOn a las 32 semanas de gestaciOn, Y como antes, -­

una prueba de carga anormal deber! ser seguida por la 

prueba da tolerancia a la glucosa de tres horas. (87) 

TRATAMIENTO, 

La intervenciOn terapeutica m41 importante en la dia_ 

batea gestacional consiste en vigilar loa niveles de gluc~ 

aa circulante a intervalo• regulares durante el resto del -

embarazo. No es suficiente diagnosticar diabetes gestacio_ 

nal, para luego pasarla por alto ha1ta el momento del par_ 

to, En estudios recientes que sugieren que la mortalidad­

perinatal en diabetes gestacional no es mayor que la obse~ 

vanda en la poblaciOn general, se practico vigilancia ªª~­

trecha de la glucosa y las enfermas eran tratadas intensa_ 

mente cuando los valorea de la misma exced1an umbrales ar 

bitrarios. (68) Aunque en muchos centros se atienden al --
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nivel de glucosa en plasma o sangre en ayunas como lndice­

de gravedad en la diabetes gestacional, y se informan re~ 

sultados excelentes en mujeres cuyo nivel de glucosa no -­

excede de 105 mg/dl, otro• usan un "perfil de glucosa" pa_ 

ra valorar la gravedad de la hiperglucemia durante todo el 

dla, En algunos programas, las diabeticas gestacionales 

aon sometidas a prueba una vez cada semana en ayunas, des­

horas despues del desayuno, y a dltima hora de la tarde,-­

Si la glucosa en plasma en ayunas excede de 100 mg/dl, o -

cualquiera de los otros dos valores rebasa 120 mg/dl, se -

inatituye teraµeutica insullnica o aumentan la dosis de 

inaulina preexistente, Se utilizan estos valores porque 

corresconden a los mismos criterios que se usan cara pro~ 

noaticar la diabetea franca, esto es, un nivel medio de 

glucosa en sangre entera mayor de 100 mg/dl se acompaña de 

incremento en la mortalidad perinatal, (88) No hay motivo 

para aceptar mejor control de glucosa en la diabetica fra~ 

ca que en la geatacional, aunque no es necesario que la -­

vigilancia de la glucosa en estas enfermas sea tan frecue~ 

te como los perfiles diarios recomendados en la mujer con­

diabetes franca, La mayorla de los centros informa que mas 

de 20• de las mujeres con diabetes gestacional requieren -

terapeuticd insullnica en algdn momento de su embarazo. La 

identificación y tratamiento apropiado de esta subserie de 

mujeres diabaticas gestacionales requiere vigilancia sema_ 

nal del control de glucosa entre todas las grávidas con es 
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te trastorno. (89 1 90 1 91) 

La dieta es sin duda la clave o apoyo principal de la 

terapeutica en mujeres con diabetes gestacional, En dife~ 

rentes articulo& se describe la intervenci6n dietetica --­

apropiada en la paciente con diabetes franca, siendo apli_ 

cablea loa milllllOS principios a la diab8tica gestacional. -

Han adquirido popularidad varias prescripciones dieteticas 

eapeclficaa, si bien algunas son mas apetitosas y acepta~ 

bles que otras para las pacientes. Es probable que el as_ 

pecto m&a importante de la dieta para la diabetica gesta~ 

cional 1ea que permita seguirla con fidelidad. La inflexi_ 

bilidad casi siempre concide con incumplimiento cuando la­

paciente se encuentra en su hogar. Por este motivo es im_ 

portante investigar los grustos y aversiones, los h4bito1-

diet8ticoa etnicos y culturales y el estilo de vida de la­

paciente antes de prescribir una dieta especifica, Gene~­

ralnlente se prescribe de 30-35 kcal/kg de peso corporal 

ideal, con un limite inferior de l,800 kcal y un limite su 

perior de aproximadamente 2,600 kcal por dla. Se incluyen­

unoa 135 g (500 kcal) de proteinas dividiendo las calarlas 

restantes en partes aproximadamente iguales de grasa y --­

carbohidrato&, Esta dieta al parecer alta en grasas, es n~ 

cesaria tan s6lo para hacer que la protelna sea agradable­

al paladar, El contenido elevado de protelna tiene cor -­

objeto amortiguar los cambios glucemicos casi siemcre ----
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indicudos µorla ingestiOn de carbohidratos, (92,93). 

Una vez proporcionada la asesor1a dietética, los per_ 

files semanales de glucosa permanecen a menudo dentro de-­

los limites prescritos, o sea ayuno, 100 mg/dl: dos horas 

después del desyuno y tHtimas horas de la tarde, 120mg/dl. 

En caso de exceder estos umbrales, se recomienda añadir -­

terapéutica insul1nica, Es preciso no olvidar que el d1a -

del perfil de la glucosa la paciente suele adherirse con -

mas fidelidad a la dieta, y en consecuencia cabe suponer -

que en otros d1as los valores de glucosa sean iguales, o -

mas altos, que los observados en el perfil. Se instituye­

terapéutica insulinica cuando son excedidos los umbrales -

antes señalados debido a que los datos relativos a diabe~ 

tes franca indican mayor mortalidad perinatal cuando los -­

valores promedio de glucosa en sangre completa exceden de-

100 mg/dl, (94) 

Cuando se inicia terapéutica con insulina, la dosis -

de comienzo elegida arbitrariamente es de 20 unidades de -

NPH mezcladas con 10 unidades de insulina regular que se -

inyectan cada mañana antes del desayuno, Se utiliza esta­

dosis debido a quP. la amplia experiencia con insulina pro_ 

filactica ha sugerido que las diabéticas gestacionales cu_ 

yos perfiles de gluccsa no exceden los umbrales antes me~ 

cionados toleran ln dosis sin s1ntomas de hipoglucemia, si 
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•s que ya ae encuentran en el tercer trimestre del embara_ 

10. Esta do•is se aumenta si los perfiles de glucosa mue! 

tran hiperglucemia a pes~r de las 30U/d!a. A causa de la -

preocupaciOn teOrica res0~cto a la apariciOn de anticuer 

poa antiinsulina con las preparaciones de esta hormona me_ 

nos purificadas, los diferentes autores generalmente pres_ 

criben insulina humana a las nnfermaa que no han sido tra_ 

tadas antes con insulina, Los ambarazos de pacientes que -

requieren terapl!utica insul!nica y aquellos de mujeres con 

diabetes franca son tratados ·iE· manera similar, ( 95, 96, 97, 

98). 

Se han sugerido otra•· terapeutica• para la diabetes -

ge•tacional, pero no ic·n todav!a convincentes los datos -­

•obre eficacia, Ta.lt:& terapl!utica• incluyen el uso de pir!, 

doxina (vitanl1a e6) y aumento de fibra diet~tica (pectina). 

Se han utilizado con buenos resultados agentes hipogluce~ 

miantes por v!a bucal en diabl!ticas embarazadas pero en V! 

rios paises ya no se utilizan, ya que estos compuestos 

atraviezan la placenta, y teOricamente estimular!an la pr~ 

ducciOn de insulina por la cl!lula beta fetal, Como se 

cree la hiperinsulinemia en el feto es causa de la mayor -

parte de las anormalidades fetales y neonatales observadas 

en los embarazos de diabl!ticas, seria ilOgico tratar a la­

madre con agentes que por efecto secundario incrementen -­

los niveles de insulina fetal. (99,lOO) 
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INSULINA PROFILACTICA: 

El término "insulina profilactica" implica el uso de­

insulina en pacientes con grados de hiperglucemia no suf i_ 

cientes para inducir una aumento demostrable de la mortali 

dad perinatal, sino con el objeto de reducir la frecuencia 

de ciertos tipos de morbilidad, como la macrosom1a prena~ 

tal, Un punto de vista del mecanismo de acción de la insu 

lina profil4ctica ser1a que los umbrales usuales para el -

control adecuado de la glucosa son demadiado altos, y que­

reduccion adicional de dichos niveles disminuir& la esti 

mulaciOn pancreatica fetal, previniendo as1 hiperinsuline_ 

mia en el feto, la cual al parecer es causa de macrosom1a. 

Otro punto de vista seria que los umbrales son apropiados, 

pero las mediciones est4ticas de glucosa no identifican 

adecuadamente el &rea bajo la curva glucémica diaria, y ca 

be aan citar una tercera explicación, en el sentido de que 

la glucosa no es el dnico combustible metabolico secretag~ 

go para insulina fetal. Cierto ndmero de amino4cidos, que­

estimulan la secreción de insulina pancre4tica fetal, pue_ 

den reducirse en la circulación materna mediante insulina­

exOgena, pero generalmente no son medidos en el laborato 

ria cl!nico, Sea cual fuere la explicación, dos ensayos -­

al azar, han mostrado que pacientes tratadas arbitraria~ 

mente con insulina prof il3ctica es menos probable que den­

a luz niños macrosómicos que aquellas tratadas con dieta -
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solamente, incluso cuando la hiperglucemia en el grupo de­

insulina profiláctica es tratada con insulina terap~utica. 

Si se decide por el uso de insulina profiláctica, elegir -

una dosis inicial de 20 unidades de NPH y 10 unidades de -

insulina regular cada mañana antes del desayuno y se pres_ 

cribe insulina humana. (69,95) 

Las mujeres tratadas con insulina profiláctica son -­

todav!a consideradas diab~ticas gestacionales y no se les­

trata como diabaticas francas a menos que sus niveles de -

glucosa circulante indiquen un incremento en la dosis de -

insulina. Los datos y experiencia acumulados durante la vi 

gilancia a largo plazo de.pacientes desde el ensayo aleat2 

ria original de insulina profiláctica sugieren que en ta~ 

les pacientes no es mayor el riesgo de la apariciOn f inel­

de diabetes que en las testigos tratadas con dieta, y de -­

hechos, en caso de que surja diabetes quizS sea menos gra~ 

ve. (101, 102 ) 

ESTRATEGIA GLOBAL. 

La estrategia global para el diagnostico y tratamiento 

de la diabetes gestacional es la siguientes: l) SelecciOn -

de todas las gr&vidas con prueba de 50 g de glucosa de una­

hora a las 24-26 senanaa. 2) Usar prueba de tolerancia bu 

cal a la glucosa de tres horas en aquellas cuyos resultados 
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son positi\·os, 3) Cuando se diagnostica diabetes gestacio_ 

nal, a) consojo a la paciente respecto a las consecuen~~ 

cias del diagnostico para madre y niño; b) Ofrecer insuli~ 

na profil4ctica; c) Proporcionar asesor1a nutricional; d) 

Obtener perfil de glucosa semanalmente; e) Añadir tera~~ 

pe~tica insul!nica si el valor de glucosa es plasma en 

ayunas es 100 mg/dl, o alguno de los otros dos valores es 

120 mg/dl; f) Llevar a cabo pruebas sin stress cada semana 

a partir de las 36 semanas en ausencia de complicaciOn y,­

mas a menudo si existen complicaciones o embarazo post~r~ 

mino; g) Si bien la diabetes no constituye indicaciOn para 

ces4rea, como la presencia de macrosom!a puede requerirla-
\ 

procede recurrir al ultrasonido para estimaciOn del peso -

fetal cerca del t~rmino, y h) Establecer vigilancia de la­

glucosa materna y de la frecuencia del corazOn fetal dura~ 

te el trabajo de parto. 4) Aconsejar a la paciente respec_ 

to a la posible apariciOn de diabetes en el futuro, (91,103) 

DIABETES GESTACIONAL Y DIABETES ASOCIADA AL EMBARAZO IMPLI­

CACIONES CLINICAS. 

Hace poco el Grupo Informativo Nacional para la Diabe_ 

tes de los Institutos Nacionales de Salud auspicio una reu_ 

niOn internacional de trabajo para elaborar recomendaciones 

en cuanto a la clasificaciOn y diagnostico de la diabetes -

y de otros estados de hiperglucemia basados en la intolera~ 
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cia a la glucosa. Las recomendaciones icnluyen una clasif! 

caciOn con cuatro categor!as de tolerancia a la glucosa en 

adultos segdn los niveles de glucosa en la sangre y plasma 

obtenidos en una prueba estandarizada de tolerancia a la -

glucosa. A estas cuatro clases se les designa como: 1) T~ 

ler•ncia normal a la glucosa; 2) Tolerancia anormal a la -

glucosa1 3) Diabetes establecida, y 4) Diabetes gestacio~ 

Ml, (n) 

Actualmente, la diabetes establecida se divide en dos 

grupos en base a los signos cl!nicos y patolOgicos. La di~ 

bates de tipo l comprende a pacientes que casi siempre son 

jOvene• y dependen de la insulina, poseen ciertas caracte_ 

r!sticas de histocompatibilidad de ant!genos linfocitarioa 

(HLA) y presentan en el suero anticuerpos a las células i~ 

sulares desde temprano. La diabetes tipo II incluye a pa~ 

cientes de mas edad, con menos hiperglucemia y, que siendo 

a menudo asintomaticos, no son diagnosticados clinicamente, 

El rasgo familiar de diabetes es mucho mas frecuente en la 

diabetes tipo II aunque sin tendencias HLA. 

La diabetes diagnosticada antes del embarazo suele -­

ser de tipo I debido a la edad m4s joven de las mujeres. -

Generalmente, cuando este tipo de diabetes aparece durante 

la gravidez, los s!ntomas reveladores son sed, poliuria y­

adelgazamiento, o sea, la triada cl4sica de los s!ntomas -
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iniciales de la diabetes no controlada, Ocasionalmente, -

el prorito vulvar debido a una vulvovaginitis monili&sica­

es el primer s1ntoma que incita a la enferma a consultar a 

un ml!dico, 

La diabetes gestacional que puede definirse como una­

tolerancia anormal a la glucosa y que ocurre en el trans--­

curso del embarazo y cede al terminar la gravidez, El signo 

caractertstico de la diabetes del embarazo es su curso limi 

tado, y las pacientes son agrupadas segdn si son tratadas -

con insulina y dieta, o dieta sola, Aunque se deaconoce --­

cual era la tolerancia a los carbohidratos antes del embar! 

zo ae supone que era normal puesto que despul!s del parto -­

vuelve a serlo. (26,25), 

Hare y White aceptan el concepto de tolerancia anormal 

transitoria, pero proponen reservar las clases desde A has 

ta T de White para mujeres cuya diabetes era conodida antes 

del embarazo, clase A para aquellas que pueden ser tratadas 

dnicamente con la dieta, y clase B para las que necesitan -

insulina. se hace esta aclaración porque a menudo el grupo 

clase A de White ha sido considerado como sinónimo de dia~ 

betes gestacional, Hare y White hacen una excepción en este 

tipo de diabetes y clasifican como B a la mujer que presen_ 

ta diabetes insulinodependiente (tipo I) durante el embara­

zo. (22, 104) 
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INDICACIONES CLINICAS. 

Aunque los conceptos de tolerancia anormal transito~ 

ria a la glucosa y de anomalfaa en el desenlace de la gra_ 

videz que aparecen antes del diagnostico de la diabetes ª! 

tablecida hayan sido analizados en distintas publicacionea, 

le cabe a Miller y col., el haber informado, en 1944, de -

una relaciOn cuantitativa entre historias clfnicas de peso 

fetal exagerado y aumento de morbilidad perinatal con de•! 

rrollo, mas tarde, de diabetes establecida. Estas primeras 

observaciones fueron confirmadas por Gilbert y Dunlop en -

1949 y Moas y Mulholland en 1951, A mediados de la decada­

de 1950, Wilkeraon iniciO sus estudios ya clasicos acerca­

da lo• factores de riesgo para tolerancia anormal a la gl~ 

cosa en el B111barazo, que desde entonces fueron ampliados -

por O!Sullivan y colaboradores. (19,105,106) 

Loa factores que encabezan la lista son1 antecedentes 

de muertes perinatales, de recien nacidos grandes en loa -

embarazos anterioes o de historia familiar de diabetes y -

glucosuria en el embarazo actual. (107,108,109,110) 

MORTALIDAD PERINATAL ANTERIOR. 

Miller y col., hicieron una revisiOn de las historias 

cltnicaa de mortalidad perinatal en 252 mujeres que mas --
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tarde desarrollaron diabetes y encontraron que dicha mor~ 

talidad era de 19,8% en comparación con el 3% presentado -

por el grupo testigo, Asimismo, otros autores,mencionaron­

porcentajes de 15,7% en embarazos precoces; probablemente­

estas muertes perinatales estaban vinculadas con la diabe_ 

tes gestacional no diagnosticada. (lll,112,113) 

RECIEN NACIDOS ANTERIORES GRANDES, 

Miller y col., consideraron que existe una correla~­

ciOn entre reci@n nacidos grandes y la aparición ulterior­

de diabetes. Estos autores encontraron un 3,9% mas de re~ 

cien nacidos que pesaban 5 kg o mas al nacer en compara~­

ciOn con un 0,07% en los casos testigo, (112,113) 

Moss y Mulholland observaron una prevalencia de 19,8% 

de lactantes de mas de 4,5 Kg que compararon con la de 

grupos testigo encontrada en la bibliograf1a y que era 

proximadamente de 1,5%, Este grupo de autores y otros -­

m4s consideran que el parto de reci~n nacidos grandes pue_ 

de ocurrir hasta los 40 años antes que sea diagnosticada -

la diabetes. (114) 

Ademas, el nacimiento de un niño grande puede ser un 

factor de riesgo para el desarrollo de diabetes materna -

tipos I o II. o•sullivan y col., observaron un incremento 
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en el peso al nacer asociado con un aumento en el peso ma"­

terno, y señalaron que el antecedente de un recién nacido­

grande puede no ser un factor de riesgo tan sensible como­

los demas, (72,llS) 

GLUCOSURIA, 

En 1931, Allen comentó que la presencia de glucosuria 

durante el embarazo podr!a vincularse con un desenlace de! 

favorable, Miller y col,, confirmaron también esta asocia 

ción, aunque no pudieron afirmar que la glucosuria era de 

bida a una tolerancia anormal a la glucosa, En cambio, 

Hoet relaciona la glucosuria con tolerancia anormal, asi~ 

mismo, Pomeranze y col,, recalcan la importancia de la --­

glucosuria durante el embarazo como factor de riesgo para­

la aparición, mas tarde de diabetes basandose en que el -­

lS\ de 643 mujeres con diabetes diagnosticada tuvieron an 

tecedentes de glucosuria durante embarazos anteriores al -

diagnóstico de la diabetes, Fine, hizo mediciones de glu_ 

cosa urinaria mediante el método de la glucosaoxidasa en -

1 1 000 mujeres embarazadas no seleccionadas¡ de las mues~­

tras de orina obtenidas horas después de la comida, en 2S% 

la concentración de glucosa exced!a en lS mg/dl el l!mite­

cr!tico, ante estos resultados, Fine concluye que el exa~ 

men de la glucosa sangu!nea es mas atil que los analisis­

de orina, pero Sutherland y col., insisten en el valor del 
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examen de orina de segunda micciOn en ayunas para medir la 

glucosa. (112,116,117) 

As1 pues, es evidente que la glucosuria es un factor­

importante de riesgo para la diabetes gestacional, pero es 

necesario estandarizar las pruebaR en los diferentes estu_ 

dios para poder obtener datos mas precisos y determinar -­

as1 con mas exactitud su capacidad real para detectar las­

pacientes afectadas. (llB,119,120) 

HISTORIA FAMILIAR. 

Los antecedentes familiares de diabetes no se han es_ 

tudiado tan exahustivamente como los dem4s factores. Es -­

muy reducido el ntlmero de informes que señale cuan cercano 

debe ser el parentesco con el sujeto o si el ndmero de her 

manos es importante. Lamentablemente no existen normas pr! 

cisas para la toma de historias familiares en medicina ge_ 

neral ni en obstetricia. 

EDAD MATERNA. 

Otro factor que podr1a intervenir junto con los fac 

toree de riesgo es la edad de la madre. As1, Macafee y --­

col., han observado un indice elevado de tolerancia anor~ 

mal a la glucosa en mujeres gr4vidas de 35 años o mayores. 
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O'Sullivan y col,, informaron que los factores de riesgo -

revelaron un mayor namero de casos de tolerancia anormal -

en mujeres de mas de 25 años dP edad, (19,108) 

DIABETES GESTACIONAL. 

El stress metabOlico del embarazo, junto con el creci 

miento de la placenta y el feto, pueden culminar en menos 

cabo de la tolerancia materna a los carbohidrato&, No exi! 

te consenso respecto a la def iniciOn o criterios diagnOst! 

coa de la diabetes sacarina gestacional, 

En Estados Unidos es comdn usar la def iniciOn del Gr~ 

po Nacional de Datos sobre Diabetes para la diabetes saca_ 

rina geatacional, el cual define el trastorno como el co~ 

mienzo o reconocimiento de diabetes durante el embarazo, -

Por otra parte, el informe de la OrganizaciOn Mundial de -

la Salud de 1980 establece que los criterios diagnOsticos­

de diabetes deben ser los mismos en todas la mujeres adul_ 

tas, embarazadas o no. Segdn el punto de vista de algunos 

autores, respecto a esto, es la proposiciOn de considerar­

la intolerancia gestacional verdadera a los carbohidratos 

como una entidad provocada por el embarazo y secundaria -­

a la a!ntesis placentaria de hormonas diabetOgenas, (16, -

65,66) 
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En mujeres gen@ticamente propensas, el embarazo es la 

mejor prueba de que se dispone para la diabetes. En efecto, 

el comienzo de menoscabo en la tolerancia de glucosa dura~ 

te la gestaciOn puede considerarse como un presagio o anu~ 

cio en cuanto al riesgo ulterior de diabetes. Cuando consi 

derado el problema desde este punto de vista, las mujeres­

que han tenido "diabetes lim!trofe" antes del embarazo, o­

diabetes asintomatica tipo II facilmente identificable me 

diante pruebas durante la primera mitad del embarazo y 

acompañadas de concentraciOn de HbAlc de 9\ y 20 semanas -

de gestaciOn, con toda probabilidad ya padecen un tipo II­

de diabetes (no dependiente de insulina en ausencia de em 

barazo, pero que requiere dicha hormona durante la gesta~ 

ciOn) o quiza mas bien diabetes tipo I de comienzo lento -

(dependiente de insulina) 

Los diferentes autores prefieren el t@rmino de diabe_ 

tes sacarina gestacional al de diabetes, ya que es mas --­

descriptivo de la patogenia de este trastorno ademas de no 

afectar la posibilidad de que la paciente obtenga un empleo 

o seguro de vida. Todas las enfermas requieren una expli_ 

caciOn cuidadosa de su problema, incluyendo exposiciOn de­

las medidas sanitarias preventivas que pueda adoptar en el 

futuro para demorar o quiz4 prevenir la apariciOn de dia 

betes franca. Sin embargo, otros autores creen que la apl! 

caciOn del t~rmino "diab@ticas" a estas pacientes es mas -
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probable que las impresione, debido a la gravedad del pro_ 

blema y a la necesidad de vigil~ncia prolongada. (65) 

DIABETES TIPO I. 

En las mujeres gravidas tipo I de diabetes existe de 

ficiencia de insulina y, por tanto, dependen de ella t son 

especialmente propensas a la cetosis. Su primer signo de -­

embarazo, adn desde la primera semana de gestaciOn, y antes 

de que las nadseas o el vomito limiten la ingestiOn de ali_ 

mento, puede ser cetonuria en ayunas, debido a una mayor -­

sensibilidad tisular a la insulina. Estas enfermas pueden -

experimentar control diabetico err4tico y episodios frecue~ 

tes de hpoglicemia desde el comienzo del primer trimestre.­

Ademas, incluso nadseas y vOmitos leves con merma en el in_ 

greso calOrico requieren un ajuste para hacer descender la­

dosis usual de insulina. A medida que avanza el embarazo, -

la dosis de restituciOn de insulina aumenta cerca de JO\ s~ 

bre la dosis en ausencia de embarazo, y este es el mismo 

incremento relativo que una mujer gravida no diabetica re~ 

quiere, con incremento en la producciOn de insulina endOge 

na. As! el control diabetico en la paciente tipo I consis 

te en la restituciOn del tratamiento hormonal (insulina) -­

en mujeres cuyas celulas beta pancre4ticas no pueden sinte_ 

tizar por mas tiempo cantidades suficientes de esta hormona 

pepttca para el proceso metabOlico normal, En estas pacien_ 
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tes, la terap@utica insul1nica debe administrarse con gran 

cuidado puesto que el tratamiento excesivo las expone a un 

mayor riesgo de hipoglicemia, particularmente en la madre. 

Las mujeres con diabetes tipo I de larga evoluciOn 

pueden tener anticuerpos antiinsuoina despu@s de muchos 

años de tratamiento con preparados menos puros que los --­

existentes. Ademas, con el tiempo, estas pacientes pueden­

mostrar disminuciOn en los niveles plasmaticos de hormonas 

contrarreguladoras durante episodios de hioglucemia (nora_ 

drenalina, glucagOn, cortisol, hormona del crecimiento) y­

no presentar slntomas premonitorios o tard1os de hipoglic! 

mia antes de la p@rdida de conciencia con niveles de gluc! 

mia inferiores a 30 mg/dl. Esta es precisamente, la compl! 

caciOn mas frecuente y grave de los embarazos de tipo I. 

As!, la insulina es no solamente una terap@utica res_ 

titutiva necesaria para salvar la vida de pacientes gravi_ 

das con diabetes tipo I, sino tambi@n una droga peligrosa­

que requiere supervisiOn muy cuidadosa. ( 37) 

DIABETES TIPO II, 

Durante el embarazo, las mujeres con diabetes tipo II 

son dependientes de insulina ni propensas a cetosis. Sin -

embargo, requieren esta sustancia para controlar los nive 
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les de glucosa en el plasma materno. Este tipo de diabetes 

se observa en todas las edades, y en algunas familias des_ 

taca como rasgo gen@tico dominante autosOmico. 

Existen diferencias metabOlicas entre los dos grupos­

de diabetes (I y II). Las pacientes tipo II tienen niveles 

circulantes normales o altos de insulina y C-p!!ptido que -

pueden medirse por radioinmunovaloraciOn. c-P es liberado­

por el pancreas en cantidades equimolares con insulina y -

puede medirse sin interferencia en mujeres que han recibi_ 

do preciamente insulina exOgena y elaborado anticuerpos. 

En las mujeres embaraza.das tipo II existe tambi!!n una -

demora en la liberaciOn de insulina despu@s de estimulaciOn 

con una comida o glucosa y, ademas, acentuaciOn bien defi_ 

nida de la resistencia de la c@lula blanco a insulina, la­

cual es caracter!stica de esta forma de diabetes. Ademas -

en estudios diversos, se observo la presencia de niveles -

plasmaticos circulantes m4s altos de glucagon y prolactina 

y niveles nocturnos plasm4ticos m4s altos de cortisol en -

pacientes tipo II frente a las de tipo I. (32,121) 

En pacientes embarazadas, con diabetes tipo II nos -­

enfrentamos con mujeres que muestran varias formas de re 

sistencia a insulina, como disminuciOn de receptores de --
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insulina sobre las células, trasporte inctracelular anor~ 

mal del complejo insulina-receptor, u otros defectos pos~ 

tconexiOn en la acción de la insulina, Ademas, las mujeres 

con diabetes tipo II de viejo inicio pueden agotar la cap!_ 

cidad de sus células beta pancréaticas para sintetizar -­

insulina. La valoraciOn de la reserva de célula beta en -­

mujeres embarazadas con tipos de diabetes tanto I como II­

requiere mediciOn de los niveles en ayunas y estimulados -

por comida de glucosa y pépticos c. (32) 

Las diferencias metabOlicas inherentes en mujeres gr! 

vidas con diabetes tipo I frente a tipo II tienen importan_ 

tea implicaciones terpéuticas, En resumen, la heterogenei~ 

dad de las diabetes tipo I y tipo II requieren diferentes­

enfoques y modalidades terapéuticas muy individualizadas -

para mujeres gr&vidas con estos respectivos problemas, El­

objettivo terapéutico en estos casos consiste en el buen -

control de los niveles de glucosa en plasma sin super ni -

sibunsulinizaciOn. No se ha informado todav1a sobre el --­

efecto de un buen control diabético sobre loa niveles ---­

plaam4sticos maternos de 11pidos, aminoacidos, vitaminas, -

minerales y trasporte placentario de agua. 
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En el presente trabajo se hace una evaluaci6n de los 

diversos aspectos del control y seguimiento efectuado a un 

grupo de pacientes con Diabetes Mellitus asociada al emba­

razo y Diabetes Gestacional estudiadas en el Instituto Na­

cional de Perinatologia. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 33 mujeres embarazadas que requirieron 

ser internadas en los sectores de hospitalizaci6n del Ins­

tituto Nacional de Perinatologia. Se determinaron diferen­

tes indices de evaluaci6n como: edad, paridad, edad gesta­

cional, atenci6n obst6trica, características del producto, 

tratamientos empleados, diagn6stico, evoluci6n y antece-­

dentcs. 

En algunos caeos (n• 13), se efectuaron curvas de to­

lerancia para la glucosa oral (mediante cargas con 70 g•. 

de glucosa en soluci6n), y en otros, determinacibn de glu­

cosa en ayunas y postprandial de 2 horas. El análisis estA 

dístico de los resultados se hizo de acuerdo a Suedecor y 

Cochram. 

RESULTADOS 

Cuatro de los casos evaluados hubieron de ser eli•inA 

dos del análisis debido a que el expediente se hallaba in­

co•pleto; por lo que el estudio se hizo sobre un total de 

29 pacientes, 
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El promedio de edad registrado fué de 32.6 i SO 7.8 años. 

Los resultados obtenidos en cuanto a la frecuencia de paridad -

se hallan enlistados en la tabla No. l. El promedio de semanas 

dé gestaci6n para el total de los casos fué de 37.8 (SO 4.16). 

Se registraron partos normales en 8 casos (27.5%); opera-­

ci6n cesárea en 21 (72.4%). Se obtuvieron 20 productos del sexo 

masculino (68.9%) y un producto femenino (31,0%), El promedio -

del peso de los productos fué 3066.6 gms. (SD 1023.0). Lo• por• 

ceotaaes de acuerdo al promedio de peso obtenido se hallan enli~ 

tados en la tabla No. 2. El indice de mortalidad de los produc-­

tos fu6 del 6.9%; otras condiciones se hallan anotadas en la ta­

bla No. 3, 

Reapecto al tratamiento instituido, 16 pacientes (55,1%) se 

requiri6 control sistemático con insulina; 28 se mantuvieron s6lo 

con dieta (40,5%) y solo en un caso hubo aplicaci6n de dosis úni­

ca, Solo se registraron 4 casos con Diabetes Gestacianal (13.75%) 

; 24 presentaban diabetes asociada al embaraza; 12 cursaban can -

diabetes y Enfermedad Hipertensiva aguda del Embaraza (41.37%); _ 

!O.pacientes expusieron trastornas menores asociados a la diabe-­

tes (34.48%). 

Al egresarse las pacientes del Instituto Nacional de Perina-
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-tologia, 9 continuaron recibiendo insulina (31.0%); 8 se 

controlaron solo con dieta (27.5%); 15 no requirieron tratamien. 

to subsecuente (51.7%); y 4 (13.79%), se mantuvieron con mediCJ!. 

ci6n diversa no relacionada con el padecimiento en estudio. S6-

lo 17 pacientes contaban con antecedentes familiares de diabe-­

tes (58.62%), se ignora sobre que rama habla mayor car~a genéti 

ca. De las pacientes con Diabetes Gcstacional sólo requirie--

ron la administración de insulina; 4 de dieta s6lo 3 tuvieron 

productos vivos curo peso promedio al nacer ful 3060 gms. (SD -

417.3). Del grupo de casos con Diabetes asociada a embarazo, 14 

requirieron insulina para su control; 23 dieta; 22· pacientes ta 

vieron productos vivos cuyo peso promedio al nacer fué 3296 gas. 

(SD 644.56). Las curvas de tolerancia a la glucosa obtenidas se 

hallan en la gráfica No. l, Llam6 la atención que en un caso 

cuando se registraron valores de glucosa en ayunas de 50 mg/dl 

tras estimulo se elevó hasta en un 500%. Por otro lado en todos 

los casos en que se efectu6 curva de tolerancia a la glucosa o­

ral excepto uno tuvieron valores en ayunas dentro de limites 

normales, posteriormente se registraron constantemente más de 2 

pruebas anormales, 
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DISCUSION 

Después del análisis de los resultados anotados con ante-­

rioridad se pueden poner a discusi6n diversos puntos, mismos -­

que correlacionen con los resultados de estudios similares re-­

portados en la literatura mundial, 

El primer punto a discutir se relaciona con la edad mater­

na, la cual reporta un resultado de edad promedio elevado (32.6 

± SD 7.8 años) corroborando de primera instancia lo referido -­

por diversos autores en lo referente a factores de riesgo, den­

tro de los cuales la edad materna de 35 años o mayores muestra 

un indice elevado de tolerancia anormal a la glucosa en grévi-­

das y consecuentem,ente una probabilidad mayor de una oltere-­

ci6n franca en el metabolismo de los hidratos de carbono. (108) 

En lo referente a la paridad nuestras tablas muestran una 

divisi6n equitativa entre las primiparas y multiparas; haciendo 

mención aqui, que a pesar de que la multiparidad fué considera­

da como un factor de riesgo para el estudio de la tolerancia a 

la glucosa (23 autores), representó al igual que el factor e-­

dad materna, uno de los m6s importo11tes. (106) 

El promedio de edad gestacional de nuestras pacientes --­

(37 .B) difieren sólo en unas cuantas semanas a lo reportado en 
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- la literatura extranjera a nivel nacional siendo estos pro­

medios de 39,2 para la paciente con Diabetes Gestacional, y de ---

38,6 para las pacientes con Diabetes Mellitus tipos I y JI.Lo cual 

solo pudieron deberse quizá a un mejor control prenatal metabóli 

co. (121) 

Haciendo referencia a la resoluci6n del embarazo, en nuestras 

pacientes el indice elevado de operación cesárea (72,4%) en rela-­

ción al parto vaginal (27,5%) es evidente; sin embargo al parecer 

la causa de esta elección fué en la mayoria de los casos, la ocu-­

rrencia de alguna complicación, sobresaliendo entre éstas la enfe.!. 

medad hipertensiva aguda del embarazo (41.37%) y otros trastornos 

asociados a la diabetes (34.48%), 

En este punto es necesario señalar que lo Diabetes Gestacio-­

nal no complicada no constituye indicación de parto temprano u op~ 

ración cesárea. Sin embargo, la ansiedad y el costo de la vigilan-­

eta cuidadosa de la función feto-placentaria y materna quizá haga 

preferible inducir el parto una vez llegado al término del embara­

zo, y después de asegurada la madurez pulmonar del feto, siempre -

que el estado cervical sea favorable. En ocasiones puede ser nece­

sario optar por un parto más temprano en presencia de complicacio­

nes como hipertensión materna o control metabólico en modo alguno 

no Óptimo, Antes de inducir electivamente el parto, procedeccoaai~ 

derar la conveniencia de omniocentesis para confirmar la madurez -

pulmonar del feto, ya que incluso con datos bien comprobados, el -
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- Síndrome de dificultad respiratoria puede ser más frecue~ 

te en lactantes de madres diabéticas gestacionoles, en caso de la 

presencia de oligohidramnios al término, dificultando la ejecuci6n 

de ésta, sin duda será preferible prescindir de la misma. A medi­

da que el embarazo se prolonga má allá del término, aumenta natu­

ralmente la ansiedad en la madre y el obstetra. Si el embarazo se 

prolonga más de 40 aemanas, se estimo prudente cambiar la vigilan 

cia de la funci6n feto-placentaria por vigilancia preparto dos vs 

ces a la semana o con más frecuencia. (121) 

La macrosomia fetal se halla lbgicamente relacionada con el 

aumento en la frecuencia del parto operatorio, distocia de hombro, 

y traumatismo al nacer. En pacientes seleccionadas para parto de 

eleccibn frecuentemente plantean el problema de inducción y par­

to vaginal o bien cesárea, Eata probablemente dé mejores resulta­

dos en pacientes con una criatura macrosómica, La mayor parte de 

centros actualmente señalan la cesárea primaria en el 40% de emb~ 

razos diabéticos. (122) 

Al analizar el peso de los productos obtenidos en nuestras -

series series el promedio obtenido fué de 3066,6 gms (SD 1023.0), 

lo cuel en términos precisos difiere mucho de considerarse como -

macrosbmicos, Esta macrosomia fetal o excesivo tamaño fetal para 

la edad gestacionol se reconoce desde hoce mucho como una compli­

cación frecuente del embarazo diabético. (8) 
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El mo)"or peso corporal se debe al aumento de la erasa corp_!t 

ral y a la visceromeealia que comprende en particular al h!gado­

y al bazo. Por el contrario, los tejidos no insulinosensibles C,!t 

mo el encéfalo)" cráneo, no están agrandados. (123,124,125) 

La macrosomla es muy com6n en particular en las diabéticas 

de clase A a C; pero no tanto en las de clases D a FR. (126) Se 

documentó un aumento significativo del peso al nacer en hijos de 

diab4ticas gestacionales que tenían niveles de glucosa plasaáti­

ca noraales en ayunas (127), La "hip6tesis de Pedersen" explica 

la aacrosomla fetal al señalar que la hiperelucemia materna ori­

gina hiperglucemia en el feto y esto, a su vez, estimula el pán­

creas fetal para que elabore más insulina. A esta hiperinsuline­

mia fetal se atribuye el crecimiento excesivo in útero, (128) 

El indice de mortalidad neonatal fué de 6.9% porcentaje ba­

jo, coincidiendo con la disminuci6n en las tasas de mortalidad -

fetal y neonatal en los productos de madres diabéticas.; ais•is­

mo este porcentaje es similar al reportado por otros autores --­

(6 .1%) en centros privados (129); sin embargo en la mayoría de -

las series grandes recientes de centros de Perinatología se indi 

can tasas de mortalidad neonatal que van del 1 al 5%, (68,91,130, 

131,132,133,134) 
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El Sindrome de Dificultad respiratoria (SDR) era la causa -

principal de muertes neonatales en los casos de diabetes; sin efil 

bario con el uso generalizado de las pruebas de maduraci6n pulm~ 

nar fetal, entre las que caben mencionar la relaci6n lecitina/e~ 

fisnomielina y el fosfatidilglicerol, la incidencia de SDR ha -­

disminuido dende un 25-30% hasta las tasas actuales, que van del 

3 all0% en neonatos de madres diabéticas. (135) En la actualidad 

laa malformaciones congénitas son la causa principal de mortali­

dad perinatal en el embarazo diabético. En series recientes los 

defectos de nacimiento causaron el 20,33 a 50% o más de todas -­

laa muertes perinatales. (130) 

Las malformaciones congénitas más frecuentes en hijos de m~ 

jeres diabéticas suelen afectar con preferencia al coraz6n y a -

los sistemas nervioso y esquelético. (136) 

En el punto referente a loa resultados del manejo institui­

do consistente básicamente en dieta e insulina, el control de 

las paceintes que requirieron solo dieta (40.5%) fué de 28 en 

comparaci6n con 16 que requirieron insulina (55.1%), lo cual co­

rrobora lo escrito por diversos autores en lo referente a que -

en las pacientes insulinodependientes y en las no insulinodepen­

dientes la clave del manejo de las diabetes es el control dieté­

tico. 
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En el embarazo el manejo dietético reviste la misma impor­

tancia, pero cuando los objetivos del control de la diabetes y 

de la nutrici6n adecuada del feto entran en conflicto, tienen 

prioridad las necesidades del feto, (137} En la diabetes los -­

principios primordiales del manejo dietético son: 

l.• Re~ulación del ingreso calórico para alcanzar un peso 

corporal ideal, 

2,• Cl ingreso de hidratos de carbono nu debe de ser despr~ 

porcionadamente bajo, pero se deben evitar los dulces concentra­

dos para reducir la probabilidad de que ocurran grandes fluctua­

ciones de la concentraci6n sa11guinca de glucosa. 

3.• En la diabética tratada con insulina, la regularidad 

del ingreso de alimentos en lo tocante al momento y contenido de 

las comidas, osi como los bocados fuera de hora, reviste una im­

portancia fundamental para reducir la probabilidad de reacción a 

la insulina. (138) 

Analizando lo antes descrito, se contemplo loacumuloción de 

3,6 a 4 Kg. de grasa materna como una expresi6n f!siol6gica del 

embarazo, se cree que el aumento 6ptimo de peso en la diabética 

embarazada está entre 9 y 10.8 Kg. Esto se consigue con una di~ 

ta que contenga 30 n 35 Kcal por kilogramo de peso corporal real, 

El 35 al 40% de las calorías se aportan como hidratos de -­

carbono , El conle"ido proteico suele ser de 125 gm, diarios y -

el resto de las culorlas consisten en grasa (60-80 gm.). (139) 
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En lo referente al 1nanejo.i::on .. 'í:nsuÚ.~a loi{resultados. de -
/'." 

nuestra aerie no muestra difere.ric:i.a's .~o.t.~bles,•a l~:'y~;re.portaÍlo 
por otros BU toree' Tanto duran"te ::~1 · :é~barezo~-:.; c·omo\a"i'.. egrSSo·,; PO!. 

' . 1" :º··,;.,: ... ,.:'_:_: .... !_. ':' 

terior al evento obsdtrico, la~ p~cie~te~ ·que: requirieron. ins.!!, 

lina como medio de control, fueron siempre algo mayor que las -

controladas únicamente con dieta. 

Exceptuando quizá a la diabética de clase A, durante todo 

el embarazo se requiere insulinoteropia, de ahi los resultados 

yo antes mencionados; esto aunado además al hecho de que la me-

jor manera de lograr un control satisfactorio de la diabetes es 

administrar insulina en dosis diarias múltiples, que pueden ser 

mezclas de insulina regular ~ombinada con insulina de acci6n ill 

termedia ya sea NPH o insulina lenta, (140) 

En lo primera mitad del embarazo loa requerimientos de in-

sulina pueden disminuir un poco y puede haber problemas de hipll 

glicemia, tal vez a causa del incesante consumo de glucosa por 

el feto, En la segunda mitad del embarazo el aumento progresivo 

de las hormonas antiinsulinicas fetoplacentarias obligo o aumell 

ter las dosis de insulina, a menudo entre el doble y el cuádru-

ple de los requerimientos previos al embarazo, (135) 
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Finalmente aolo queda discutir un hecho sobresaliente en -

nuestros resultados como fueron les Curvas de Tolerancia a la -

Glucosa, en donde destaca muy especialmente una en la cual de -

valorea en ayunas de 50 mg/dl, se elev6 hasta niveles de más de 

300 mg/dl, lo cual nos hace eatar a la expectativa en lo refe-­

rente a que quizá fuera necesario la práctica de CTG no solo a 

aquellas pacientes con factores de riesgo, sino a las embaraza­

das en general, lo anterior está además bien documentado por di 

versos estudios de autores , dichos estudios más detallados de 

comparaci6n de las potencias relativas de los diferentes facto­

res de riesgo han sido aquellos en los que las pruebas de tole­

rancia a laalucosa, se realizaron en toda la poblaci6n, pudien­

do asi evaluar el riesgo en las personas con tolerancia normal, 

asi coao en las que presentaban tolerancia anormal. (108.109) 

En conclusi6n podemos decir que el cuidado de la diabética 

insulinodependiente durante el embarazo ahora se lleva a cabo -

de aanera siailar en diversos centros de todo el mundo, Es obli 

aado individualizar el tratamiento J el plan terapéutico ha de 

incluir un buen juicio. El control es más adecuado en las pa--­

cientea con diabetes asociada al embarazo que en aquellas pa--­

cientes con diabetes gestacional, 



TABLA No, l. 

Frecuencia de paridad observada en diabetes y embarazo, 

(n•) % (n•) % (n•) % (n•) % 

G:I 6 17.24 II . 24 .1 III 13.7 IV 13 44.8 

P:I 10 34.4 II 5 17.2 III 10,3 IV 24 .1 

Obito 13,79 lI 3,4 III IV 

Aborto 9 31,0 l I 3.4 IIJ 3.4 IV 

Cesó rea 17 58,6 1 I 17. 2 I!I IV 



TABLA No.2. 

Corocterlsticos del peso registrado en los producto ohtcnldos, 

Peso 

Producto (gm,) (n•) % 

o - 1500 3 10,3 

1500 - 1900 o 

2000 - 2400 6.9 

2500 - 2900 6 20.6 

3000 - 3400 10 34 .4 

3500 - 3900 3 10.3 

4000 - 4400 3 10.3 

4500 - + 6.9 



TABLA No.2. 

Corocterlsticos del peso registrado en los producto ohtcnldos, 

Peso 

Producto (gm,) (n•) % 

o - 1500 3 10,3 

1500 - 1900 o 

2000 - 2400 6.9 

2500 - 2900 6 20.6 

3000 - 3400 10 34 .4 

3500 - 3900 3 10.3 

4000 - 4400 3 10.3 

4500 - + 6.9 



TABLA No. 3, 

Frecuencia dela condicibn clinica del producto en Diabetes y embarazo, 

(agrupados en orden decreciente) 

Condicibn clinica 

UCIN 

Normal 

SECIREN 

O bito 

Muerte 

(n•) 

13 

8 

% 

44.8 

27,5 

17.2 

10,3 
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