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DETECCION OPORTUNA !lli. DIABE'I'ES 

OURAtn'E EL EMBARAZO 

r.- 1 N T R o D u e e r o N 

Entre las en!ermedadee que complican el embnrazo, muy 

pocas tienen la aigniricancia clínica y el potencial de letal! 

dad perinatal que laene la Diabetes. Al asociarse con el emba-

raza, interatúa desfavorablemente, por una parte complica los 

problemas metabólicos de la diabetes materna, y produce aumón­

to en las complicaciones.obstétricas, así como un incremento -

en la mortalidad perinatal, esta Última en proporción directa 

a la duración y grado de descontrol metabólico, 

Su frecuencia so deaconoco debido a loe variados cr! 

térios diagnósticos • .Se calcula un prevalencia on la población 

general del 2 al 6%. En 1909 Williams mencionó una taea do moL 

ta1idad materna del 30% y una pérdida retal del 65%. Desde 

1921, con el empleo da la Insulina han mejorado las perspecti­

vas do la madre y el feto. I.a mortalidad fetal ea calcula aho­

ra del 3 a 5% y la materna del O. 5% (1), En ol 6 a 12% de loe 

hijos do madree diabéticas ocurren malformaciones congénitas -

importantes (21), 
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La diabetes asociada al embarazo, generalmente mejo­

ra o desaparece después del parto, pero existe un amyor riesgo 

de desarrollo a algún otro tipo de diabótes en el tuturo(2). 

En los Últimos años los conocimientos sobre la inte­

racción entre elementos energéticos y hormonas en el foto y la 

madre aumentaron mucho. La aplicación de estos adelantos habrá 

de mejorar la sobrevida fetal. 
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Ir.- GENERALIDADES 

A ... ogFINICION1 

Diabetes Mellitus, Sacarina o Pancreática es una al­

teraci6n crónica y evolutiva del emtabolismo hidrocarbonado, -

producido por una insuficiencia insular. Que cursa con compli­

caciones a largo plazo como son las rnicroangiopat!a que afee-­

tan principalmente retina y glom6rulo renal. 

Cuando la diabetes no so ha manifestado (transtornos 

de tolerancia a la glucosa) pueden existir situaciones de so-­

brocarga que la evidencien. como son 01 embarazo y la obesidad, 

aunado esto a una carga genética determinada (caracter heredi­

tario rnultifactorial). 

B.- CIASIFICACION1 

En 1979, al National Diabetes Data Gruop del National 

Inatitutes of Healt, realizó una nueva clasificaci6n on la que 

se reconocen 4 categorías diagn6sticae (3)1 

I ,- DIABETES ESPONTANEA.1 Es la más !recuente (90%). 
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-- Tipo I ó Insulinodcpcndientc1 Se caractcriza por reque­

rimientos absolutos de insulina, con tendencia a la cctosis, -

inicio antes de los 40 años, generalmente no son obesas, exis­

ten anticuerpos contra islotes de langerhans. 

-- Tipo II 6 Insulinoindepcndicnte1 Aparece después de los 

40 affos, no cctógcna, no requiere insulinoterápia, obesos y no 

existen anticuerpos contra los islotcs1 Existe una variante, -

el tipo MODOY que se encuentra en niños, sin cct6sis ni insul! 

nodepende ne ia, 

II.- DIABETES SECUNDARIA• Ocupa el 5 a 10% de los casos. ocu­

rro en pacientes con alguna otra patología agregada como tibr2 

sis quíetica, transtornos end6crinos, administración de drogas 

o síndromes genéticos complejos. 

Itr.- TRANSTORNOS DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.1 Llamada anti­

guamente diabetes química,· asintomática, latente o subcl!nica. 

Son pacientes no embarazadas con anormalidades de la Curva de 

Tolerancia a la glucosa (CTG), 

IV.- DIABETES GESTACIONAL1 Exclusivamente en mujeres embaraza~ 

daa en quienes aparece diabetes o intolerancia a los carbohi-­

dratoa durante el embarazo. 

Cuando coexisten Diabotcs y Embarazo generalinente -

se utiliza el sistema de Clasificación de Prisilla White como 
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método de valoración de loe riesgos materno Cotal, moditicada 

en 1979 por la misma autora, y se basa en edad de inicio Y du­

ración de la entonnodad, así corno prosencia do complicaciones 

vasculares. 

C. - HETABOLISH01 

El motaboliomo de los combustibles maternos durante 

el embarazo pueden resumirse de la siguiente manora1 

Tempranamento en el embarazo, la tolerancia a la gl.!;! 

cosa es nonnal o esta aumentada, on presencia do un pequefio ª.!! 

mento, si os ~uo hay alguno, de la secresión de insulina esti­

mulada por los alimento~. Hacia la parto media do la gestación 

las sustancias humorales elaboradas por el producto han gener!!_ 

do el potencial para la aceleración del catabolismo materno, -

la cual se presenta junto a la roeietei-cia progresiva a los e­

lectos hipoglucomiantes de la insulina y a un incremento do la 

respuesta de las células beta a los materiales nutritivos. En 

ausencia de ingesti6n cal6rica, la insulina materna es insufi­

ciente para oponerse a la tendencia catab6lica rosultanto y so 

hace mani~iesto un estado de •inanici6n acelerada",1 este ~en2 

mono se acentda al aumentar el tamaffo del producto, en grado -

suficiente para contribuir al catabolismo de los combustibles 

maternos. 

Cuando so inguieren alimentos la roapueota materna 
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exagerada a la insulina actúa amortiguando el catabolismo, pe­

ro es insuficiente para prevenir el aumento on el movimiento -

de los combustibles posprandiales, en rorma tal que una por-­

ci6n importante de las calorías ingeridas queda disponible pa­

ra el anabolismo retal. 

Como resultado de estas adaptaciones, los perfiles -

do glucosa e insulina do la mujeres normales alimentadas inteI 

mitentemente en las etápas tardias del embarazo se caracteriza 

por una exageración muy manifiesta de las oscilaciones que oc2 

rrcn normalmento en los estados de ingestión de alimentos y a­

yuno en ausencia de embarazo. 

D.- FACTORES OIABETOGENO..c; DEL EHUARAZ01 

Se acepta que el cottisol, el lactógeno placentario 

(LPH), los eetr6genos y progesterona contribuyen al descontrol~ 

de la diabética embarazada. El cortisol so eleva on el embara­

zo tardío prOduciendo disminución en la afinidad del receptor 

celular por la insulina. inhibe el atrapamionto por la célul<J 

de glucosa al bloquearse la síntesis de hoxoquinasa. facilita 

la gluc0gen6lisis por activación de la glucogeno-rosforilasa y 

produce hiperaminoacidemia (5). El lPH (semejante a la horrnona 

del crecimiento). posee actividad insulinotrópica y antiinsul! 

nica además de producir lip6lisis y disminuir el número do re­

ceptores a insulina. 
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Se puedo concluir que el embarazo interviene en la -

regulación de la glucosa circulante ocasionando hiperinsulini~ 

mo.y resistencia pericérica a la insulina por una disminución 

del nLimoro de receptores disponibles y en menor grado mod!Ci-­

cando la afinidad de loe mismos r.ior ésta hormona. 
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III.- DIAGNOSTICO 

En las evaluaciones clínicas prenatales, la mayoría 

de las mujores diab~ticae presentan un diagn6stico claramente 

establecido do Diabetes Tipo I 6 Il En otras puedo existir -

una historia do tolerancia defectuosa a la glucosa. En ellas -

es indispensable un control metab61ico, con el tratamiento ad~ 

cuado para disminuir la morbimortalidad maternofetal. 

Sin embargo, ex!ste otro grupo do pacientes que cur­

san con Diabetes Gostacional, por lo general son asintomáticas 

y si no so detectan ni tratan apropiadamente, ne relacionan 

con una mortalidad y morbilidad signiticativa (6). Su inciden­

cia oscila entre el 1 a 5% de todos los embarazos en E.U. Esta 

so ha relacionado con el mismo tipo do morbilidad fetal y noo­

nata1 observada en la diabetos franca (macrosomía fetal, parto 

traumático y quirurgico, transtornos metabÓlicos, eritrocito-­

sitosie, ictericia e hipocalcemia). Se ha su~erido que la apa­

rici6n do diabetes gostacional puede servir como aviso o "mar­

cador" do una diabetes futura. 

Dentro do los estudios que se aconsejan para la de-­

tecci6n de Diabetes Gestacional se encuentra la Prueba do Tal~ 

rancia a la Glucosa Oral (Pl'G) entre la semanas 26 y 28. Antc­

rionnente so consideraban candidatas aquellas que cursaban con 

factores de riesgo como son1 Antecedentes de abortos espanta--



-9-

neos habituales no explicados, Óbitos o mortinatos, niños de 

4000 grs o más do peso al nacer, anomalías congénitas, antece­

dentes do diabÓtes o glucosuria en embarazos previos o durante 

ol embarazo actual. So ha comprobado que ol uso do los factores 

do riesgo ofrece una sensibilidad del 63% y una especificidad 

del 56%, lo que significa que el 37% de las paCientes pasaron 

inadvertidas cuando se utilizaron los factores históricos de -

riesgo en la olocci6n de pacientes para prueba. 

Debido a "!?> inadcC'tlado de la selección basada en an­

tecedentes históricos. en la actualidad so ha generalizado una 

prueba para ser utilizada en todos las mujeres embarazadas, a 

la que se le conoce como "Prueba do los 50 gramos" (7), en la 

que se administran a laA pacientes 50 grs do glucosa vía oral, 

y una hora más tardo so obtiene una muestra do sangro o plasma, 

cuando Ósta prueba tué descrita por o•sulllvan se lo di6 un V!!. 

lor límite de glucosa en sangre de 130 mg~Jl (técnica do Somo­

gyÚ-Nolson) y ofroci6 una sensibilidad del 79% y una especifi­

cidadcidad do 87%. Más tarde se modificaron las técnicas real! 

zando la medici6n de glucosa en plasma con glucosa oxidada 

siendo el wnbral do 143 mg/dl, deecubiendo un adicional del 

16% de las diabéticas gostacionalos. Y más recientemente se ha 

usado el umbral de 130 mg/dl para logar identificar un mayor -

número de pacientes. 
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PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLlJCOSAt 

Como ha aido recomendada por la NDDG (Grupo Nacional 

de Datos sobre Diabetes) y la Intornationa Workshop Conferen­

cies on Geetationa Diabetes (3). se continua empleando el cri­

tário de o•sullivan y Mahan. basado en la adminietraci6n de --

100 mg do glucosa por vía oral y exámon de muestras en ayuna, 

a 18 hora, dos y tres horas después, y para realizar el diag-­

n6stico es preciso qua satisrága o cubra en exceso dos o más -

de los cuatro umbrales reconocidos. 

Al igual quo en la prueba de los 50 grs, la utiliza­

cioñ de plasma nos da mayor especificidad por lo que en 1979 

la NDDG propuso que los critérios de o•Sullivan y Mahan se mo­

dificaran para plasma con adici6n de 14% a cada valor, surgien 

do una segunda serie de critérios. Y posteriormente surgió una 

tercera en donde se describe que el método inicial mide aproxl 

madamcnte 5 mg1dl de sustancias que reducen compuestos no glu­

cosados en cada muestra, y.·dc los valores de o•Sullivan y Ha-­

han se sustraoran estos 5 mg/dl antes de la adici6n del 14~ al 

correcto para mediciones en plasma (O), Para la preparaci6n de 

asta prueba debe existir cuando menos 3 días do actividad !Ís! 

ca Y dieta (150 Cr o más de carbohidrato& por dÍa) irrestrictas. 

(cuadro I). 

T~mbión se ha manejado la medici6n de niveles de he­

moglobina glucosilada (llbAtc), esta es una hemoglobina menor -



- 11 -

nonnal, la 9lucosllaci6n de ella se produce no-enzamáticamente 

durante toda la vidad dol eritrocito. LOS niveles de HbAlc pa­

recen depender de loa nivolcs medios de glucosa circulante ;:i -

los cuales sa expone e.l eritt'oeito. por lo que nos proporciona 

inf'onnncion sobre el control de la glucoailo cu<1ndo el tieinpo de 

sobrovida del eritrocito es normal. ta cxporioncl.:i de varios -

autoras (9) h~ indicado que que tarnpoco los niveles do HbAlc 

a6n útiles para la detecci6n debido a que frecuentemente so~ 

normales en mujeres con diabetos gestacional comprobada. 

SANGRE &m'ERA PlASiiA PI.ASMA. 

(O •suLLIVAN) (NDDG) {GLUCOSA-OXIOASA) 

AYUNO 90 105 95 

1 HORA 165 190 160 

2 HORAS 145 165 155 

3 HOPAS 125 145 140 

PRUEDA DE 'l'OI..ERANCIA A IA GWCOSA. 

CUADRO r. 
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IV.- COHPLICAC IONES 

A.- MATERNAS1Dcntro de las complicaciones maternas encontramos1 

1,- HIDRAHNI0$1 Se desconoce su patogénia, ya que tB 

dav!a no se han definido los fact6res que controlan el votúmen 

amni6tico. la poliuria fetal,resultado de hiperglucemia materr 

na y fetal, podría incrementar el volúmen de líquido amni6tico. 

su incidencia varía del 6 al 25~ y esto predispone a amenaza -

de parto prarnaturo, lo que cmporoa el pron6stico(10), 

2.- TRANSTORNOS HIPEl{'TENSlVOS OEL EHBA.AAZ01 Aoarecen 

con una incidencia del 12 a 13% (otros autores reportan 25%) -

puede deberse a la vasculopat!a diabética de rondo. La preo-­

clampsia es uno de los. "signos de mal pron6stico del embarazo" 

do Perdenson y empeora 01 resultado perinatal. 

3.- EDEMA MATERN01 Es caso de diabetes franca se i-­

dontifico una incidencia do edema generalizado en el 10 a 22%. 

Un factor que podría influir en la hipoal~urnineia asociada con 

nofropat!a diabética. 

4.- PIELONEFRITIS1 Se considera otro do los signos -

de mal pron6stico do Perdensen, su incidencia oscila entre 

1.5 y 12%. 
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10.- INFECCION DE VIAS URINARIAS1 Se ha encontrado -

una incidencia del 16%. 

11.- INSUFICIENCIA RENAL LEVE CON SINDROHE NEFRartco'i 

Se presenta en una minoría do diabéticos clase o. la clase R,F 

o H tienen una expectativa de vida limitada, por lo que debe -

indicarse le aborto terapéutico durante el primer trimestre. 

12.- TRABAJO DE PARTO PRE'TERHIN01 Es una situación -

do emergencia ya que aumenta la incidencia de Sindrome de Di,!! 

tres Respiratorio en el neonato. Más aún el uso do agentes be­

ta-eimpaticomim&ticos para evitar el parto pretórmino pueden 

causar problemas colaterales en la madre incluyendo hiperglu­

ccmia, hipcrinsulinem!a, hipcrlactiacidcmia, hipokalcmia y ac! 

dosis. El sulfato do magnesio puede ser una agente tocolítico 

preferible para las pacientes diabéticas.(11). 

La mortalidad materna presenta una incidencia del 

0.5%. Dentro de las causas encontramos1 Infarto al miocardio, 

accidentes cerebrovascularoe, insuficiencia renal, sindromo de 

pulmón de shock, as! como la elevada incidencia de e~psie a n! 

vel ronal, herídas quirJrgicae y endometrio (29), 
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B.- COMPLICACIONES FETALES Y NEONATAI.ES1 

1.- SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA (SDR)1 Los -

naonatos de madres diabéticas tienen una probabilidad de 5 a 6 

vocee más de adquirir SOR que los de madres no diabéticas. En 

la mujer embarazada diabetica, sc ha puesto en duda la confia­

bilidad do la ralaci6n L1E ya que se ha reportado una inciden­

cia del 18':\~ de SOR a pesar do que la colación L,E era de 2 o -

mas (12), Aunque otros autores confirmaron la prcsición predig_ 

tiva do esta relación. También puede ser útil la mcd.ición de -

fosfatidil gliccron (13). Se desconoce la causa de la inciden~ 

cia, poro se investiga la hipótesis de que el hiperinsulinismo 

fetal agote la glucosa del pulmón fetal, reduciendo así la pr2 

ducci6n do glicerol y tambitin de surractante. otros estudios -

han observado que los niveles bajos de prlactina observado en 

cordón umbilical de hijos de madres diabéticas puede sor un -

factor en la demora de la madurez pulmonar (14). 

2.- MACROSOMIA1 L'.t macrosornía os dos veces mas rrc-­

cuonte en hijos do madres diabéticas y es explicada por la hi­

potesia de Pordonsen1 Explica que el mayor suministro de gluc2 

sa al feto podría estimular su pancroas lo que crea una hipor­

insulinemia, normalizando as! el azúcar sangulneo de la circu­

lación total, pero as! mismo so al.macenarán cantidades mayores 

do nutrientes en los tejidos adiposos y otros tejidos sensibles 

a insulina favoreciendo la macrosomía fetal. la correlación e~ 

tre el teto al nacer y la valoracioñ do insulina retal y neon~ 

tal o secrosión do péptido C apoyan éste concepto (15). 
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cia, pero se investiga la hipótesis de que el hiperinsulinismo 
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2.- Mc\CROSOMIA1 l.a macrosornía es dos v.:?ces mas frc-­
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1.Ds casos más frecuentes de macrosom!a es en hijos ~ 

de madres diabéticas Tipo II o con Oiabótes gestacional pre-­

coz. En las Clase A a e y menos frecuente en Clase D a FR. 

3;_ ALTERACIONES METADOLICASr Entre las más importan 

tes encontramos1 Hipoglucemia. hiperbilirrubinemia, hipocalce­

Mia, hipomagnesemia entre otras. La hipoglucemia ocurre en el 

20 a 60% do hijos de madres diabéticas, Se define como un ni-­

vel de glucosa menor de JO rng/100 ml en el naonato de término 

o menor de 20 mg/100 ml en el prematuro. En ol naonato de ma-­

dre diabética, existo hiporinsulinisrno al nacimiento, y la con 

centraci6n do glucag6n no aumenta, do modo que se presenta una 

hipoglucemia, y además origina una reducción de la producci6n 

de glucosa en el nconato·, así como impido que se movilicen 

los dop6sitos grasos y los cuerpos cet6nicos. Por lo tanto el 

grado do hipoglucemia concuerda con el grado de descontrol ma­

terno. Sobro la hiperbllurrincmÍil su incidonc'ia ce del 15 a 20% 

y su origen puede ser la prematuroz y la policitemia. La hipo­

calcemla so presenta en el 50% do loe casos, puedo ser secun­

daria a hipocalcemia milterna materna que produce supresión de 

la paratoroides fetal. La hipo mognoscmla se ~socia a una h.! 

pomagnesemia materna, aumento do la fosfatémia do la paratiroi 

des fetal. 

4.- LESIONES NEUROLOGICAS Y ORTOPEDICASr Es secun­

daria a distocia do hombros por macrosom!a fetal. 
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5.- MALFORMACIONES CONGENTrAS1 Los hijos de madres 

diabéticas presentan una frecuencia do 3 a 4 veces mayor de 

malformaciones congénitas que la poblaci6n general, Y el riesgo 

mayor es cuando las madres diabéticas son de iniciación tompr~ 

na, duraci6n prolongada y complicaciones vasculares. Dentro de 

los anomalías más comúnes encontramos1 sindrome de regresión -

caudal (hipoplasia de sacro y extremidades inferiores), anoma­

lías cardiacas y defectos de tubo neural. Estas alteraciones -

ocurren antes de la 7a. semana de gestaci6n. Se relaciona con 

niveles de HbAtc (Índico del nivel de glucosa medio a lo lar-

go de 4-6 semanas}, al final del primer trimestre con una ma-­

yor incidencia de malformaciones congénitas. Entre los compo­

nentes específicos del modio diabÓtico que han sido relaciona­

dos con la toratogánesis se incluyeu hiporosmolaridad, hipergl~ 

cernía, cetosie y actividad de los inhibidores de la somatomed! 

na (16,17) en todos loe cuales so ha encontrado un erecto des­

organizador do la organogónesis en embriones de roedores cultl 

vados in vitre. I...a insulina en sí no parece sor teratógena (18) 

poro loe efectos d~ hipoglucemia materna inducida por insulina 

sobre la embriogénesis no se ha evaluado ad<?Cuadamentc, 

6.- MUERTE FETAL IN IJl'ER01 Ha disminuido hasta e1 1 

a 4%. La muerte súbita de fotos y naonatos pre, intra y pos-­

parto, continua siendo oscura. La acidosis metabólica y la as­

fixia clínica son frecuentes, 5e desconoce si la acidosis es -

la causa de feto muerto y retenido. 
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V.- T R A T A H I E N T O 

1.os objetivos del tratamiento deben ser (19)1 

i .- Lograr el control motab6lico de la enfermedad. 

2.- Prevenir o tratar oportumanentc las complicacio-

nes. 

J.- Evitar la prcmaturez. 

4.- Evitar el traumatismo obstetr!co. 

A·- DIETA1 La dieta es primordial para asegurar el control de 

la diabetes. Esta es similar que en embarazoa normales. 

e.- HIPOOWCEHIAr-tl'ES ORALES1 Ne so emplean ya que cruzan la 

placenta, y te6ricamente cntimularían la producci6n de insuli­

na fetal aumentando el riesgo de anormalidades congénitas. ads 

más en el R/N prOducc hipoglucemias severas y rcvcldes al tra­

tamiento. 

c.- INSULJNA1 Una vez establecido el régimen dietético. so ten 

dra un control metab6lico, si no es así, se afladira tcrapduti­

ca insul!nica, ya qua so ha encontrado una mayor mortalidad PS 

rinatal cuando los valores promedio de glucosa en sangre total 

exceden do 100 mg/dl. Los requerimientos aumentan hasta un 67 

a 100% en la 2da. mitad del embarazo, por lo que una diaminu-­

ci6n brusca de requerimientos debe poner alerta al médico, ya 

suele indicar muerte fC:"tal inminente (20). 
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D.- INSULINA PROFILACTICA1 Se usa con el objeto de reducir com 

plicaciones coma macrosomía fetal o partos dist6cicos, cuando 

los grados de hiperglucemia no son tan elevados para producir 

aumento en la mortalidad pcrinatal. Se da una dosis de 20 UI 

de :rnsulina NPH y 10 u de insulina regular antes del desayuno. 
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vr.-J u s T r P r e A e t o N 

La diabetes Mollitus y el embarazo intoractuan desf'!!_ 

vorab1emonte. P0 r una parte, en la madre diabética awnentan 

las complicaciones obstétricas y se incrementan notablemente -

la morbimortalidad porinatal y por otra la gestación misma 

com-plica los problemas metab61icos do esta enfermedad. 

Se reporta una incidencia del 1%, con una mortalidad 

materna del Q.5%, una morbimortalidad perinatal del 3 a 5% y!!. 

dem&'s el 6 a 12% do los hijos de madres diabéticas presentan -

malformaciones congónitna. Adomáa las mujeres que cursaron con 

Diabetes gestacional pueden presentar posteriormente diabetes 

franca hasta on un 60·Y., 

Por lo que os preciso realizar en nuestro hospital -

un estudio epidcmio16gico para valorar si se ost<Í diagnostica!! 

do adecuada y oportunanionto ésta patologla, para llevar a cabo 

un diagnóstico y manejo adocuado y as! disminuir el riesgo po~ 

rinatal. 

Esta ova1uación indudablemonto, redundará en bone!'i­

cio de nuestras pacientes Y sus productos, repercutiendo on la 

calidad do nuestro servicio Y de nuestro Hospital. 
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vrr.- HIPOTESJS 

La falta de uniformidad de criterios para realizar 

un diagnóstico adecuado y oportuno de la diabetes en mujeres 

embarazadas awnenta la morbimortalidad perinatal. 

VIII. - OBJETIVOS 

1. - GENERAL1 

a) Fundamentar los critérios de diagnóstico indispensables 

para identificar oportunamente a la paciente diabética 

embar~zada, para poder calificar, clasificar adecuada-­

mente y llevar a cabo un buen manejo para disminuir la 

morbimortalidad materna y pcrinatal en nuestro servicio. 

2,- ESPECIFICOS1 

a) Validar y aplicar un formato de critérios diagnósticos 

para identificar Diabetes y Embarazo oportunamehte y u­

s<irlo en nuestro servicio. 

b) Iniciar una línea de Investigación para estudios posta­

riores en nuestro Hospital •• 
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DC.- HA T E R I A L Y H E T O D OS 

Se revisaron los expedientes clínicos de todas las 

pacientes atendidas en los servicios de Perinatologia y Urgen­

cias de Tocoquirurgica, identificadas con Diagnóstico de Diabs 

tes y Embarazo, en el lapso de Noviembre de •87 a Octubre de -

•se. 

Se recabaron los siguientes datosr Edas, anteceden-­

tes heredofamiliares orientados hacia diabétes • antecedentes -

~atologicos personales de diabótes, gestas, par~, abortos, ób! 

tos, complicaciones en embarazos anteriores como distocias, -­

productos macros¿micos o alteraciones congünitas, tipo de dia­

betes, edad de embarazo en estudio, en que se diagnosticó la -

diabetes y tratamiento instituido. s{ se realizaron en pacien­

tes sospechosas, glicemia~ y curva de tolerancia a la glucosa 

en su control pre?nat;:il o durante c:!l parto. ~!;;nejo establccldo 

evolución y caractorísticus del produ~.o como poso y complicacio 

nes neonatales. 
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X. - R E S U L T A O O S 

En el lapso de Noviembre do 1987 a Octubre do 1988 

hibo 7601 nacimientos de los cuales so identificaron 22 muje­

res que cursaron con DiabeteR Y embarazo lo que correspondo al 

o.2ax. 

So encontraron los siguientes rosultados1 

1.= r...i· diabotes y embarazo predominó entre los 26 a 30 aílos co­

rrospondiendo a 7 casco (Jl.0',\'..) y en 2do. lugar en las edades de 

21 a 25 años (27,3%), 

2.- 17 casos (77.2%) tenían antecedentes heredofamiliares diab6-

ticas. 

3.- De acuerdo a la paridad 12 casos (54.5%) tenían 4 ó mas hi­

jos. 

4.- 9 casos (40.9) presentaron antecedentes do productos macronó­

rnicos. 

5.- El antecedentes de óbito ocurrió en 2 casos (9,1%). 

6.- 13 casos (59.l~) cursaron con Diabetos Mdllitus pregcstacio-­

na1 y 9 casos ( 41'};) con diabetes gcstacional. Sin ser clasifica­

dos dentro de los parámetros de P. h'hito. 

7.- Ul mayor incidencia de Diabetos Gostacional 1 6 casos se prOsc.u 

taran entre los 20 y 30 años de edad. 

8,- Se detcct6 Diabetes Gcstacional pr1ncipalmcnte durantu el te.r. 

cor trimetre del embarazo. 4 casos (4'1,4'::.) y durante el 
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poeparto en 2 casos (9.1%). 

9.- 14 casos (59%) recibi6 tratamiento de ellos B (36.4%) uti­

~izaron hipoglucemiantos orales, 4 casos (lB.2%) insulina, y -

en 1 caso (4.54%) dieta unicamento. El tratamiento de Diabetes 

Progestacional prcdomin6 a baao de hipoglucemiantes, en 5 ca-­

sos (3B.5%), y on la Diabetos Gestacional el 55.6% (5 casos) -

no recibieron tratamiento, 

10.- El método utilizado para realizar el Diagnóstico fuá con 

glicomias en 16 casos (72.7~) y con antecedonteo de diabetes -

en 6 pacientes (27.3~~). Nunca se r~alizó CTG, 

11.- El promedio de semanas do gestación rúe do 40. 

12.- La rcoolución de cmbnrazo file? por parto 1Jutóoico en 9 ca-

sos (41%), po·r parto distócico en 2 caAos (9. IX.) (distocia de 

hombros) y 11 casos ( 50%) por cesárea. 

13.- Se obtuvieron prodUC"tos macrosómicoo en 15 casos (66.2%) 

y solo 1 hipotr6fico (4.5%). 

14.- En 14 casos ( 63,6')'.) los recion nacidos cursaron con com­

plicaciones, dentro de estas las que predominaron fueron las -

alteraciones metabólicas en 12 casos (54%), SOR en 8 caeoa -­

(36.4%) y malformaciones congénitas en 2 caeos (9.1%) pudiendo 

presentar un mismo nconato varias complicaciones a la vez, 

15.- Las complicaciones maternas se presentaron en el 72, 7% 

(16 casos) siendo 10 caso de Infección de vías urinarias, B -

casos con amenaza da parto proténnino, toxemia en 3 casos y p~ 

lihidramnios en.1 caso, aoí como en el puerperio un caso de in 

fecci6n da llcrida Quirurgica y cndometritie, 



o z 

1.S.S.S.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

IGNACIO ZARAGOZA 

D !ABETES Y EMBARAZO 

GRUPO DE EDADES Y TIPOS DE DIABETES 

EDAD No. "' 
PRE C/ 

No. ,. No 
21-25 • ZT,B o o • 
Z&-30 7 31.a • :se.a • 
31-35 • '8.Z • .... o .. _, • l B.2 • . ... ' + •• 1 ••• 1 ... o 
tOTAL .. 'ºº " 100 • 

'º • 
• 
7 

• 
• 
• 
• 
a 

.. 

-
o . .;: 

E D A D E s 

1- .1 DIABETES GESTACIONAL 

=mDl DIABETES PREBESTACIONAL 
=GRUPO DE EDADES 

P'I e. 1 

STACK>NAL 

"' . •. , .... 
o 

1 1.1 

o 

'ºº 



•• 
11 

, . 
•• 
11 

• 
• 

1.S.S.S.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

1 G NA CIO ZARAGOZA 

O !ABETES Y EMBARAZO 

FACTORES DE R 1 EBGO 

··- ~ 

!DAD -.. 31G • 49 .• 

A.H,P'. 17 77.Z 
PAftlMD 8~111 1' . .. l 

a.~r. .. &9.P 

MACROSOMIA • •<>• 
ABORTOS 10 ..... &· 

081TOS 2 º·' 
ALT. • ' D ••• 

FACTORES DE RIESGO 

, 1 •• 1 



T 

p 

p 

1.S.S.S.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

IG NAC 10 ZARAGOZA 

DIABETES Y EMBARAZO 

R ESOLUCION DE EMBARAZO 

1 p o No "" 
EUTOCICO 9 40.90 

DISTOCICO 2 9.10 

CESARE AS 11 50.00 

14 

12 

10 

•• 
• 

1 1 
• 
o 

P.EUTOCtCO P. OllTOCCO Cl!IARlAS 

, 1 a J 



1.S.S.S.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

1 GNACIO ZARAGOZA 

O IABET ES Y EMBARAZO 

TRATAMIENTO, ALTERACION~S METABOL.ICAS Y 
MACROSOMIA NEONATAL 

TRATAMIENTO No. "" 
ALT. WETABOl.ICAS ft.M 

HIPOGLUCE 
M1ANTES+O a 36.4 

INSULINA+ O 4 18.2 

DIETA 1 4.5 

SIN TX 9 4.9 

11 
ID 

• 
• 
7 

• 
• -
• ~ 

• 
• 

p:mm WACROSOllllA HEOHATAL 

c::=:oALT. METASOLICAS Rm 
J:=::l TRATAMIENTO 

"º· 

6 

2 

1 

3 

''º "' 

% 

7 !I 

"º 
100 

03 

MACftOSOMIA 

•• 'll. 

6 7 !I 

o o 
o o 

" 100 

'\" 
',: 1 

1
1 i 



'º 
• 
• 
7 

• 
• .. 
• 
z 

1.s.s.s.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

IGNACIO ZARAGOZA 

DIABETES Y EMBARAZO 

PES O DEL PRODUCTO 

PESO (1r) No % 
zoo o- .. ' 

., 
zooo- 2999 o o.o 
3000- 1499 • 27.S 
1000-5199 • • •• 
4000 .... • HA 

+ 4000 • ru 
T O TAL .. 100 

z.ooo eooo aooo 
Z4tt• 2991. S499 

P E SO 

FIO 5 

4000 +4500 .... 
EN ORAMOS 



M 
w .. 
z 
w 
;:; .. 
~ . 
z 

1.s.s.s.T.E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 

IGNACIO ZARAGOZA 

DIABETES 

COMPLICACIONES 

COMPLICACIONES 

A.P.P. 

LllU. 

POLIHIDRAMNIDS 

TOXEMIA 

NINGUNA 

10 

• 
• 
7 

f 

• 
• 
• 
2 

o 

Y EMBARAZO 

MATERNAS 

No. .,.. 
8 56.• 

'º 45,5 

2 9.f 

" 1 :s.s 
6 27 .3 . 

APP rvu POl.IHIDRl TOXEM 
MJlll)I 

TIPO DE COMPLICACIONES 

F 1 O 6 

"""""º 



• M 

!; 
u 

" .. 
L 

.; 
z 

T 

l.S.S.S.T,E. 

HOSPITAL REGIONAL GENERAL 
1 GNACIO ZARAGOZA 

DIABETES Y EMBARAZO. 

COMPLICACIONES FETALES 

1 p o No "' 
ALT. METABOLICAS 12 ~4.5 

S.D.R. 8 36.4 

MALF. CONOENITAS 2 9.1 

NINGUNA 8 36.4 

.. 
11 

'º 
• 
• 
7 

• 
• 
• 
• 
• 

ALJ', META 
90LICAS 

S D.. MALP. NINIUNA 
COHoOilTAS 

TI PO DE COMPLICACION 

F 1 GI. 7 



- 24 -

xr.- CONCLUSIONES 

La incidencia de Diabetes y Embarazo en nuestro 

Hospital es baja, la literatura mundial reporta del 2 al 6% Y 

nosotros oncontrarnos una incidencia del 0.28'.'.i, esto puedo de-­

berse a que no so identifca adecuadamente ya que no contamos -

con una uniticaci6n de critérios diagnósticos. 

Do acuerdo a los rosultados obtenidos se observa 

que la crocuoncia de factores de riesgo como son multiparidado 

abortos, antecedentes de Óbitos y macrosom!a, obasidad materna 

edad avanzada, así como antecedentes diabéticos horodo!amilia­

res presentaron una t>roporci6n semejante a la reportada en .la 

literatura (31), excepto ~n el caso de la edad, donde encontr~ 

mos que la incidencia fue en mujeres entro los 20 y 30 años de 

edad, siendo que otros autores reportan que la incidencia es -

mayor en mujeres sobre los 30 años d~ edad. Algunos autores -­

han comprobado quo ol uso de factores de riesgo para iniciar -

un protocolo de estudio, ofrece una sensibilidad del 63% y una 

especificidad del 56% (22), otros como Coustan y cole (23) re­

portan que estos antecedentes tiene una alta eDpeciticidad al 

realizar los nivele séricos do glucosa. 

El diagnóstico definitivo se rcaliz6 por medio de la 

curva do tolerancia a la glucosa, procedimiento que no se rea­

lizó en ninguna de nuestras pacientes, basandase solo en los -
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f'actoros de riesgo y glicomias para realizar el diagn6stlco, 

Debido a quo el reconocimiento oportumo de la diabetos du--­

rahte el embarazo es de swna importancia para procurar un tra~ 

tamiento con impacto para abatir la morbimortalidad parinatal. 

La. curva de tolerancia a la glucosa oral (CTGO) suele indicar­

se a todas lae pacientes con antecedentes de riesgo. 

En lo que se refiere a tratamiento, el suo de hipo-­

glucemiantcs orales se ha descontinuado debido a que estos a-­

traviezan la barrera placentaria produciendo hipcrinsulinemia 

fetal .que favorecen lan illterncionen congénitan y en l?l noona­

to hipoglucemi~s severas resistentes a tratamiento. So ha de-­

terminado que la insulina es l?l medicamento con el que puede -

obtenerse un control metab6lico adecuado. Además se ha sugeri­

do el empleo de insulin profiláctica para disminuir las compl! 

caciones materno fetales. En nuestro estudio el tratamiento u­

tilizado fuoron los hipogluccniiantes orales en un 36,4% y no -

recibieron tratamiento en el 40.9%, solo el 18.2 recibio insu­

linoterapia. 

Las complicaciones maternas al ·igual que otros auto­

res (1) se encontraron con una incidencia alta, siendocn la l! 

teratura mundial del 16% en infecciones de vías urinarias y pi~ 

lo nccrítis en un 6%, proeclampsia en un 23 a 25%. Retinopatía 

benigna en el 2. 9%, rctinopat!a proligcrativa maligna en el 

0.5%. En las complicaciones durante el puerperio en nuestro m~ 
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tudio estudio encontramos 1 caso do infección do Herida qulru;: 

gica y endometritis y en la literatura se reporta una inciden­

cia del 13-85% en nuestros pacéntes. Así mismo se reporta una 

incidencia de hidramnios en el 24%, amenaza de parto protérmi­

no en el 22 % y abortos en el 2.8% (10,24). 

La v!a do nacimiento fuÓ en el 50% de los casos por 

cesarca, aunque la Diabetes y Embarazo no constituye una indi­

caci6n de cesárea, una alteración fctoplaccntaria o materna p~e 

dan da~orminarla. Además la macrosomía fetal aumenta su inci-­

dencia para disminuir las complicaciones de trauma obstétrico. 

Se ha encontrado que la macrosomía es 2 veces más f~e 

cuento en la diabetes generalmente tipo II y Gestacional (25), 

y esta so relaciona proporcionalmente con los niveles de gluco 

sa en sangre y el peso del produt:o. EL USP es un método muy º!!. 

pec!fico (90%) para determinar macrosom!a por medio del diamc­

tro abdomina (26) y do osta manera disminuirá el trauma obat6-

trico como distocia do hombros la cual tiene una incidencia -­

del 6.0% en productos macrooomicos que nos puede llevar a le­

siones óseas, nerviosas, hipoxia fetal y hsta muerto neonatal 

(27), En nuestra revisi6n se encontro una muerte retal por es­

ta causa. 

La incidencia de alteraciones congénitas en el nco­

nato es 3-4 veces más que en la población goneral (6 a 12%), -
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siendo predominantemente del tipo de alteracionoe oscas, card.!.a 

caey de tubo neural. Nosotros encontramos 2 casos, una con pr.Q. 

bable CIV y otro con probalbo acondro~lasia. 

El SDR ha disminu!do por la identificación adecuada 

de madurez fetal por medio do pruebas do madurez fetal como la 

folaci6n lecitina/os!ingomiillina (20) y el faafatidil glicerol 

por lo qua la incidencia ha disminuido de un 25 a 30% al 3 a -

10%. Actualmente a pesar de cSta aún a·iguc siendo 5 a -6 veces 

mayor que en 1~ población general (32). 

la mortalidad porinatal ea del 5 a 6.5 %, sin cmbar­

qo los resultados distan mucho de loe obtenidos de hijos do m!!_ 

dros no diab6ticas. Encontramos 1 muerte neonatal que corrcs-­

pondi6 al 4.54%. No hubo muertos naternas, aunque se reporta -

en la literatura una incidencia del 0.5~ 

Debida a la gran variedad de critérios dio.gnosticos 

y do tratamiento se ha realizado una ruta critica para identi­

ficar oportunamente a la Diabetes Gestacional, as! como un man!! 

jo establecido, tanto on estas pacientes como las que cursan -

con una Diabetos pregeetacional, que podría adecuarae a nuos-­

tra población, sin olvidar que siembro deberá individualizase 

el tratamiento en cada paciente. 
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA 

DIABETES GESTAC !ONAL 

I.- Factores de Riesg:OJ 

i.- Edad mayor de 30 años si no 

2.- Multigesta (IV o más) si no 

J.- Antecedentes Heredof'amiliares a 

diabetes. si no 

··- Antecedentes de abortos si no 

s.- Antecedentes de Obitos si no 

6,- Antecedentes de Prodtrtos macro-

s6rnicos. si no 

7.- Antecedentes de alteraciones -
congénitas. si no ___ 

B.- Obesidad ox6gena. si no 

··- Glicemia en ayunas (sornogyú-Ncl-

so) igual o mayor a 90 mg/dl si no 

II.- Si la paciente es positiva a los factores do riesgo ante­

riores, realizar• 

'i' 
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PRUEDA DE 50GRS 

;>130 mg/dl 

1 

/ª~ 
POSITIVA NEGATIVA 

l 1 
DIABETES GEST~ NUEVA PRUEBA . DE 

LOS 50 GM:·!!'.35 A IA 

SEM 24-28, 

/ "' 

NEGATIVA 

<130 mg/dl 

l 
Nueva Prueba 
a la SEM. 24-28 

TRATAMIENro POSrrIVA NEGATIVA 

1 1 

/ªº""' 
REPETIR A lA 

SEH. 

POS rrIVA NEGATIVA 

1 1 
DIABETES Gfil! 
TACIONAL. 

1 
TRATAMIENl'O 

REPETIR A 

lA SEM. 32 

32 
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111.- Se Clasifican de acuerdo a los parámetros de Prieilla 

White.1 

DIABETES GESTACIOMAL 

CIASE A• 

ClASE Dt 

CIASE C• 

CIASE 01 

CIASE Rt 

CIASE F1 

CIASE RF1 

CIASE Ha 

CIASE TI 

CTG ANORMAL. CON EUGLICEHIA CON DI.§. 

TA O INSULINA. 

Control con Dieta, independientemen. 

te de edad de inicio y duración. 

Inicio después de los 20 años de e­

dad o duraci6n menor de 10 años, 

Inicio entre los 10 y 19 años o d~ 

ración do 10 a 19 años, 

Inicio antes do loe 10 años con du­

ración de 20 años o más. Rotinopa­

tía p jiportonsion arterial. 

Retinopatía proli!crativa hcmorra­

gía vi tora. 

Nefropatía con proteinúria de 500 mg 

día o más. 

CONSISTE EN LO..<; CRITErios R y R. 

Cardiopatía Artcriocsclcrótica, si!! 

mática. 

Transplante ronal previo. 
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IV1 Cuando se diagnoet!ca Diabetes Gostaciona1 y es clasifica­

da la paciente deberá ser manejada por el servicio de por! 

natologia1 

a) Se aconsejara a la paciente respecto a las concecuoncias. 

b) So valorará manejo de Insulina Profoláctica. 

e} Asososoria nutricional. 

d) Vigilancia Fetal, como se indica posteriormente. 

V,- Aconsejar a la paciente prospecto a la pso!ble aparición -

de diabótes en el futuro, así como la probabilidad de que el -

producto desarrolle dicha enfonncdad. 

IV, - TRATAM IENTOt 

J.- DIETETIC01 

a) Incremento pondera1 adccuado1 9 a 11 Kg. 

b) Consumo Caloríco1 

30 a 32 Kca l/kg de pcso corporal ideal en el primer tri-­

mostrc. 

_ 38 Kcal?kg de peso corporal ideal en el 2do. y Jer trimc~ 

tre. 

c) Composición Dictética1 

50 % de carbohidratos 

- 20 % de Protcinas 

- 30 "E: de grasas 

200 - 250 grs 

100 grs. 

60 grs. 
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d) Dietribuci6n de los alimontosJ 

- Tras comidad espaciadas y colación nocturna. 

2.- INSULINA1 

Exiten muchos protocolos para administración de in­

sulina pero en este trabajo se rocomcndara uno exclusivamente. 

(19). 

Insulina N.P.H •• - Para cubrir requerimientos metabólicos. 

Insulina simple.- Para controlar hiperglucemias posprandialos. 

Ineulina N.P.H.1 15 UI y aumentar hasta normg 

glicemia en ayunas (70-90 mg 

/dl). si sobrepasa 30 ur, d! 

vidir12/3 por la mañana y 1/3 

por la tarde, 

Insulina Simple1 Iniciar con 5 U! y ajustar :... . 

hsta nonnoglicemia pospran-­

dial (menos de 140 mg/dl). 

So \lalorará uso de insulina profiláctica. 

v.- CONouc:rA PARA l.A Im'ERRUPCION DE EMBARAZ01 

t • .::, Si no existen complicaciones mctab6licas, obstétricas ni -

tales, se pennitirá un embarazo a término con Trabajo de -

parto eepor.t&neo, con previas pruebas de madurez pulmonar 

positivas • prodl.Cto maduro 
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2.- Las mujeres a las que se considera la interrupción do emb~ 

raza programda cuando han alcanzado las 38 SDG con pruebas 

de madurez rotal. son las sig11ientes1 

a) Mujeres con diabetos complicada do onrormodad vascular. 

(clase n, F o R). 

b) Pacientes que han sido mal controladas, según lo demue!!. 

tra un periodo de cctoacidósis, un reto macrosoñiico o -

un hidramnios. 

e) Las mujeres que cuentan con antecedentes de 6bito. 

d) Edades mayores de 30 años. 

vr .- CONDUCTA DURANl'E Et~ T DE P1 

- si dosis do Insulina fUÓ menor do 30 ur, se seguirá ma­

nejo como embarazo "normal", 

- Si dosis de insulina fuá mayor de 30 ur, pasar 10 ur en 

1000 ml de sol glucosada 10% p/Bhs (insulina simple), 

VII,- CONDUCTA DURAm'E IA CESA'.REA1 

si dois es menor de 40 Ul, no aplicarla 01 d!a do la -

cirugía. 

- si dosis de Insulina mayor de40 UI, administrar la mi­

tad de la dosis ol dÍa de la cirugía. 

VIII,- PtTERPERI01 

- En la Diabetes Gcstacional, suspender insulina y rea­

lizar nuevos estudios a semanas después del parto. 

En pacientes con DMNID, reiniciar tratamiento previo al 

embarazo, 
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VIGilANCIA MATERNA Y FETAL ANTEPARl'01 

Control MetabÓlico1 

Control prenatal cada 2-3 semanas. 

Gliccmias en ayuno y posprandialcs antes de cada visita. 

Glucohcmoglobina glicooilada cada 4 semanas. (33) 

Control fetal1 

Bioquirnicos 1 

Eetriol no conjugado en plasma. Cada semana a las 30-34 

semanas. Diariamente a las 34 semanas en clase D y c. 

Diariamente a las 32 semans en clases o, F y R. 

Diofísico-1 

USG cada 2 a 4 semana. 

Pruebas sin esfuerzo a partir de las 34 SDG por semana(34) 

2 voces por semana en clases n y c. 

2 veces por semana y a partir de la semana 32 en cla­

ses o, F y R. 

CONCLUSION FINAL1 

la Diabetes y Embarazo no ha sido identificada adecu~ 

damente en nuestro hospital por lo que aparentemente se encucu 

tra con una incidencia bajar esto es debido a una falta de un! 

formidad en critérios diagnósticos, por lo que es prcsi§o tra­

zar una ruta diagn6stica para llegar a :la idcntif'icaci6n de di 

cha patología y realizar un tratamiento adecuado y oportuno y 

de esta manara disminuir la morbirnortalidad de nuestras pacien 

tes. 
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