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DETECCION OPORTUNA DE DIABETES

DURANTE EL EMBARAZO

Ie= INTRODUCCION

Entre las enfermedades que complican el embarazo, muy
pocaa tienen la significancia clinica y el potencial de letali
dad perinatal que laene la Diabetes. Al asociarse con el emba~
razo, interatila desfavorablemente, por una parte complica los
problemas metabdlices de la diabetes materna, y produce aumén-
to en las complicacicneslobstébricas. asi como un incremento -
en la mortalidad perinatal, esta Gitima en proporcidn directa

a 1la duracidn y grado de descontrol metabdlico.

Su frecuencia se deoconoce debido a los variados cri
térios diagndésticos. Se calcula un prevalencia eon la poblacidn
general del 2 al 6%. En 1909 Williams menciond una tasa de moyr
talidad materna del 30% y una pérdida fetal del 65%. Desde -
1921, con el emplec de la Insulina han mejorado las perspecti-
vag de la madre y el feto. la mortalidad fetal se calcula aho-
ra del 3 a 5% y la materna del G.5% (1). En al 6 a 12% de los
hijos de madreas diabéticas ocurren malformaciones congénitas -

importantes (21).
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La dlabetes asociada al embarazo, generalmente mejo-
ra o desaparece después del parto, pero existe un amyor riesgo

da desarrollo a algin otro tipo de diabétes en el futuro(2}.

En los Gltimos afios los conocimientos sobre la inte-—
raccidén entre clementos energéticos y hormonas en el feto y la
madre aumentaron mucho. La aplicacidén de estos adelantos habra

de mejorar la sobrevida fetal.
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IT,~ GENERALIDADES

A,~ DEFINICION:

piabetes Mellitus, Sacarina o Pancreatica es una al-
teracidn crénica y evolutiva del emtabolismo hidrocarbonado, -
producida por una insuficiencia insular. Que cursa con compli~-
caciones a largo plazo como son las microangiopat{a gque afec--

tan principalmente retina y glomérulo renal.

Cuando la diabetes no se ha manifestado (transtornos
de tolerancia a la glucosa) puedan existir situaciones de po--
brecarga que la evidencien, como son el embarazo y la obesidad,
aunado esto a una carga genética determinada {caracter heredi-

tario multifactorial).

B.- CLASIFICACION:

En 1979, al National Diabetes Data Gruop del Naticpnal
Institutes of Healt, realizd una nueva clasificacidn en la que

se reconocen 4 categorfas diagndsticas (3)x

I,~ DIABETES ESFONTANEA: Es la mis frecuente (90%}.
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—-- Tipo I & Insulinodependientc: Se caracteriza por reque-
rimientos absolutos de insulina, con tendencia a la cetosis, =
inicio antes de los 40 afios, generalmente no son obesas, exis-
ten anticuerpos contra islotes de langerhans.

-~ Tipo II & Insulinoindependiente: Aparece después de los
40 afios, ne cetdgena, no requiere insulinoteripia, obesos y no
existen anticucrpos contra los islotes: Existe una varfante, -
el tipo MODOY que se encueantra en nifios, sin cetdsis ni insuli

nodapendencia,

II.- DIABETES SECUNDARIAJ Ocupa €1 5 a 10% de los casos. Dcu-

rro en pacientes con alguna otra patologfa agregada como fibro
sis qufstica, transtornos enddcrinoa, administracidn de drogas

o gindromes genéticos compleijos.

IIZ.~ TRANSTORNOS DE 1A TOLERANCTA A 1A GLUCOSA: Llamada anti-

guamente diabetes guimica, asintomitica, latente o subclfnica.
Son pacientea no embarazadas con anormalidades de 1la Curva de

Tolerancia a la glucosa (CTG).

1V.- DIABETES GESTACIONAL: Exclusivamente en mujeres embaraza-
das en gquienes aparece diabetes o intolerancia a los carbohl--

dratos durante al embarazo,

Cuando coexlisten Diabotes Yy Embarazo generalmente -

se utlliza el sistema de Clasirficacidn de Prisiila white como
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método de valoracidn de log riesgos materno fetal, modificada
en 1979 por la misma autora, y se basa en edad de inicio y du-
rgclén de la enfermedad, asi como presencia de complicaciones

vasculares.
C,~ METABOLISMOi

El metabolinme de los combustiblea maternoa durante

el embarazo pueden resumirse de la sigulente maneras

Tempranamente en el embarazZo, la tolerancia a la gln
cosa es normal o esta aumentada, en presencia de un peguefic an
mento, si ea que hay alguno, de la secreslén de insulina esti-
mulada por los alimentos. Hacia la parte media de la gestacidn
{as gustancias humorales elaboradas por el producto han genera
do el potencial para la aceleracién del catabolismo matemao, -
la cual se presenta junto a la resistencia progresiva a los e-
fectos hipogiwcaemiantea de la insulina y a un incremento de la
raspuesta de las cdlulas beta a los materiales nutritivos. En
augencia de ingestidén caldrica, la insulina materna as insufi-
ciente para oponerse a la tendencia catabdlica resultanto y ase
hace manifiesto un estado de "inanlcién acelerada®,: este feng
meno se acentfa al aumantar ol tamafio del producto, en grado -
suficiente para contribulr al catabolisme de los combustibles

maternog.

Cuando se inguieren alimentos la respuesta materna
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exagerada a la insulina actba amortiguando el catabolismo, pe-
ro es insuficiente para prevenir el aumento on el movimiento -
de los combustibles posprandiales, en rorma tal que una por--
¢ién importante de las calorfas ingeridas queda disponible pa-~

ra el anabolismo fetal.

Comeo resultado de estas adaptaciones, los perfiles -
de glucosa e insulina de la mujeres normales alimentadas inter
mitentemente en las etdpas tardias del embarazo se caracteriza
por una exageracidén muy manifiesta de las oscilacliones que ocu
rren normalmente en los estados de ingestidn de alimentos y a-

yuno en ausencia de embarazo.

D.- FACTORES DIABETOGENOS DEL EMBARAZO:

Se acapta que el cortisol, el lactdgeno placentario
(LPH), los eatrégenos y progesterona contribuyen al descontrol-
de la diabdtica embarazada. E1l cortisol se eleva en el embara-
zo tardio produciendo disminucidn en la afinidad del receptor
celular por la insulina, inhibe el atrapamiento por la c¢élula
de glucosa al bloguearse la sintesis de hexoquinasa, facilita
ia glucegendlisis por activacién de la glucogeno-fosforilaza y
produce hiperaminoacidemia (5). El LPH (semejante a la hormona
del crecimiento}, pesee actividad insulinotrépica y antiinsulf
nica ademds de producir lipdlisis y disminuir el nimero de re-

ceptores a insulina,
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Se puede conclulr que el embarazo interviene en la -
ragulacidn de la glucosa circulante ocasionando hiperinsulinig
mo.y reaigtencia periférica a la insulina por una disminucidn
del nimero de receptores disponibles y en menor grado modifi--

cando la afinidad de los migmos por €sta hormona.



ITY.- DI AGNOSTICO

En las evaluaciones clinicas prenatales, la mayoria
de las mujores diabéticas presentan un diagndstico claramente
entablecido de Diabetes Tipo I & II . En otras puede existir -
una historia de tolerancla defectuosa a la glucosa. En ellas -
es indispensable un control metabdiice, con el tratamiento ade

cuado para disminuir la morbimortalidad maternofetal.

Sin embargo, exiate otro grupo de pacientes gue cur-
san con Diabetes Gestacional, por lo general son asintomiticas
Y 8l no se detectan n! tratan apropiadamente, se relacionan -
con una mortalidad y morbilidad significativa (6). Su inciden-
cia oscila entre el 1 a 5% de todos los embarazos en E£.U. Eata
se ha relacionade con el miamo tipo de morbilidad fetal y neo-
natal obsaervada en la diabetes franca {macrosomfa fetal, parto
traumitico ¥ quirurgico, transtornos metabdlicos, eritrocito--
sitosis, lctericia e hipocalcemia). Se ha sugerido que la apa-
ricién de dliabetes geatacional puede servir como aviso o "mar-

cador™ de una diabetes futura.

Dentro de los estudios que se aconsejan para la de--
teccién de Diabates Gastacional se encuentra la Prueba de Tole
rancia a la Glucosa Oral (PTG) entre la semanas 26 y 28. Ante-
riormente ge conmideraban candidatas aquellas que cursaban con

factores de riesgo como son: Antecedentes de abortos esponta--
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neos habituales no explicados, dbitos o mortinatos, niffos ge
4000 grs o mds de peso al nacer, anomalfas congénitas, anteca-
dentes de diabdtes o glucosuria en embarazos previos o durante
2l embarazo actual, Se ha comprobado que el uso de los factores
de riesgo ofrece una scnsibilidad del 63% y una especificidad
del 56%, lo que significa que el 374 de las pacientes pasaron
inadvertidas cuando se utilizaron los factores histéricos de -

rlesgo en la eleccidén de pacientes para prueba.

Deblido a Yo inadecwado de la seleccidén basada en an-
tecedentes histéricos, en la actualidad se ha generalizado una
prueba para ser utilizada en todos las mujeras embarazadasm, a
la que se le éonoce como "Prueba de los 50 gramos” (7)., en la
que se¢ administran a las pacientes 50 grs de glucosa via oral,
Y una hora mas tarde so obtiene una muestra de sangre o plasma,
Cuando dsta prueba fué descrita por 0*Sulllvan se le did un va
lor 1{mite de gluceosa en sangre de 130 mgrll (técnica de Somo-
gyl-Nelson) y ofrecid una sensibilidad del 79% y una especifi-
cldadcidad de 87%, Mis tarde se modificaron las tdécnicas reall
zando la medicidn de glucosa en plasma con glucosa oxidada -«
siendo el unbral da 143 mg/dl, descubiendo un adicional del -
16% da las diabdticas gestacionales. Y mds reclentemente se ha
usado el umbral de 130 mg/dl para logar identificar un mayor -

nimeroe de pacientes.
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PRUEBA DE TOI.EIIU\NCIA A LA GLUCOSA:

Ccomo ha sido recomgndada por la NDDG {(Grupo Nacional
de Datos sobre Diabetes) y la Internationa Workshop Confercn-
cies on Gestationa Diabates (3), se rontinua empleando el cri-
tério de 0'Sullivan y Mahan, basado en la administracidn de --
100 mg de glucosa por via oral y exdmen de muestras en ayuna,
a la hora, dos y tres horas despues, y para realizar el diag-=-
ndstico es preciso quo satisfdga o cubra en eoxceso dos o mis -

de los cuatro umbrales reconocidos.

Al igual que en la prucba de los 50 grs, la utiliza-
cich de plasma nos da mayor especificidad por lo que en 1879
1a NDDG propuso gua los critdrios de O*Sullivan y Mahan se mo-
dificaran para plasma con adicién de 14% a cada valor, surgien
do una segunda serie de critérios. Y posteriormente surgid una
tercara en donde se duscr}be que @l método inicial mide aproxi
madamente 5 mgidl de sustancias que reducen compuestos no glu-
cosados en cada muestra, y.de los valores de O'Sullivan y Maw-
han se sustraeran estos 5 mg/dl antes de la adicldn del 14% al
correcto para mediciones en plasma (8). Para la preparacién de
esta prueba debe existir cuando menos 3 dias de actividad EISL

ca y dieta (150 Cr o mis de carbohidratos por dfa) irrestrictas.
(cuadre I).

Tambldn se ha manejado la medicidn de niveles de he-

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



normal, l1a gilncosilacidn de ella se produce ne-enzamjticamente
durante toda la vidad del eritrocito. Los nivelea de HbAlc pa-
recen depender de los niveles medios de glucesa circulante a -
lo= cuales sg expone el eritrocito, por lo gque nos proporciona
infommacion gobre 21 control de la glucesa cuando el tiempo de
gobrovida del ecitrocito es normal, La expericncia de varioes -
autores (9) h'a indicado gqus que tampoco los niveles do Hbalce

Bdn Utiles para la deteccidn debldo a gue frecuentemente son

normales en mujeres con diabetes gestacional comprobada.

EANGRE ENTERA PTRSRR PTASHA
 (0'SULLIVAN) {NDDG) {GLUCOSA-OXIDASA )
AYUNO an - i05 a5
1 HORA 165 190 180
2 HORAS 145 165 155
3 HORAS 125 145 140

PRUEDA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

CUADRD I.
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IV.—~ CoOMPLICACTIONES

A.~ MATERNAS:Dentro de las complicaciones maternas encontramos)

1.,- HIDRAMNIOS: S%e desconoce au patogénia, ya que to
davia no se han deflinldo los factdres que contrelan el volimen
amnidtico. la poliuria fetal,resultado de hiperglucemia materr
na y fetal, podrfa incrementar el voldmen de ligquide amnidtico.
sSu incldencia varfa del 6 al 25% y esto predispone a amenaza -

de parto pramature, lo gue emporoa el prondstico(10),

2,= TRANSTORNOS HIPERTENSIVOS PEIL EMBARAZOI Aparecen
con una incidencia del 12 a 13% (otrog autores repertan 25%) -
puede deberse a la vasculopatfa diabética de fondo. la prec--
clampsia s unc de los "aiénos de mal prondstico del embarazo"

de Perdensen y empeora @l resultado perinatal.

3.~ EDEMA MATERNO: Es caso de diabetes franca Be i--
doentifico una incidencia de edema generalizado en el 10 a 22%.
un factor que podrfa influir en la hipoalbumineia asociada con

nefropatfa diabdtica.

4.~ PIELONEFRITIS: Se considera otro de los signos -
de mal prondstico de Perdensen, su incidencia oscila entre -

1.5 ¥ 12%,
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10.- INFECCION DE VIAS URINARIAS: Xe ha encontrado -
una incidencia del 16%.

11.~ INSUFICIENCIA RENAL LEVE CON SINDROME NEFROTICOY
Se presenta en una minoria da diabdticos clase D. la clase R,F
o H tienen una expectativa de vida limitada, por lo gque debe -

indicarselq aborto terapdutico durante el primer trimestre.

12.- TRADAJO DE PARTO FRETERMINO: Es una situacién -
de emergencia ya que aumenta la incidencia de Sindrome de Dig
tres Resplratorio en el neonate. Mis adn el ugo de agentas be-
ta-aimpahicomiméticos para evitar el parte pretdérmino pueden
caugar proble}nas colaterales en la madre incluyendo hipergliu-
camia, hiperinsulinemfa, hiperlactiacidemia, hipokalemia y aci
dosis. El sulfato de magnesio puede ser una agente tocolitico

preferible para las pacientes diabéticas. (11).

La mortalidad materna presenta una incidencia del -
©.5%. Dentro de las causas encontramos: Infarto al miocardio,
accidentes cerebrovascularesn, insuficiencia renal, sindrome de
pulmdn de shock, asl como la elavada incidencia de sepsis a ni

vel ranal, heridas quirdrgicas y endometrio (29).
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B.~- COMPLICACIONES FETALES Y NEONATALES:

1.- SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA (SDR}: Los -~
naonatos de madres diabfticas tienen una probabilidad de 5 a 6
veces més de adquirir SPR que los de madres no diabéticas. En
1a mujer embarazada diabetica, se ha puesto ¢n duda la confia-
bilidad de la ralacidén LiE ya que se ha reportado una inciden-
cla del 1B% de SDR a pesar de que la relacidn L.E era de 2 o -
mas (12). Aunque otros autores confirmatron la presicidn predig
tiva de esta relacidn. También puede ser Gtil 13 medicidn de -
fosfatidil gliceron {13). Se desconoce la causa de la inciden-
cia, poro se investiga la hipdtesis de gque el hiperinsulinismo
fetal agote 1a glucesa del pulmdn fetal, reducliendeo asi la pro
duecidn de glicerol y tambich de surfactante. Otros estudfos =
han observade que los niveles bajos de prlactina obgervado en
cordén umbilical de hijos de madres diabéticas puede ser un -

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

2.~ MACROSOMIA: la macrosomia es dos veces mas fre--
cuente en hijos de madres diabéticas y es explicada por la hi-
potesis de Pardensen: Explica que el mayor suministro de glueca
ga al feto podrf{a estimular su pancreas 10 que crea una hiper-
insulinemia, normalizando as{ el azdecar sangulnec de 1a circu-
lacién fetal, pero as{ mismo se almacenarin cantidades mayores
de nutrientes en los tejidos adiposos y otros tejidos sensibles
a inaulina favoreclendo la macrosomfa fetal. la correlacién en
tre el foeto al nacer y la valoracioh de insulina fetal Y neona

tal o secresidn de péptldo C apoyan éste concepto {15).
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Log casos mis frecuentes de macrosomia es en hijos =
de madres diabéticas Tipo IT o con Diabdtes gestacional pre--

coz. En las Clasc A a C ¥ menos frecuente en Clase D a FR.

3.- ALTERACIONES METABDOLICAS: Entre las mids importan
tes encontramos) Hipeoglucemia, hiperbilirrubinemia, hipocalce-
mia, hipomagnesemia entre otras. La hipoglucemia ocurre en el
20 a 60% de hijoa de madres diabéticas, Se define como un ni--
val de gluccga menor de 30 mg/100 ml en el neonato de término
o menor de 20 mgs/100 ml en el prematuro., En el neonato de ma--—
dre diabética, existe hiperinsulinismo al nacimiento, y la con
cantracidén de glucagén no aumenta, de modo que s@ presenta una
hipoglucemia, y ademis origina una reduccidn de la produccién
de glucosa en el necnato, asf como impide que se movilicen --
los depdsitos grasos y los cuerpos cetdnicos. Por lo tanto el
grado do hipoglucemia concuerda con el grado de descontrol ma-—
terno. Sobre la hiperbilurrinemia su incidencia es del 15 a 20%
y au origon puede ser la prematurez y la policitemia. la hipo-
calcemia se presanta en el 50% de los casos, puede ser secun-
daria a hipocalcemia materna materna que produce supresidn de
la paratoroides fetal. La hipo magnesemia se asocia a una hi
pomagnesemia materna, aumento de la fosfatemia de la paratiroi

des fetal.

4.~ LESIONES NEUROLOGICAS Y ORTOPEDICAS: Es secun-

daria a distocia deo hombros por macrosomfa Fetal,
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5.- MALFORMACIONES CONGENITAS: Los hijos de madres -
diabéticas presentan una frecuencia de 3 a 4 veces mayor de =
malformacioner congénitans que la peoblacidn general, y el riesgo
mayor es cuando ias madres diabdticas son de iniciacidn tempra
na, duracidn prolongada y complicaciones wvasculares. Dentro de
las anomalfas mis comiinos encontramos: Sindrome de regresidn -
caudal (hipoplasia de sacro y extremidades inferiores), anoma-
1fas cardiacas y defectos de tubo pneural. Estas alteraciones -
ocurren antes de la 7a. semana de gestacidn. Se relaciona con
niveles de HbAle (indice 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-
nantes espec{ficoas dol medio diabdtico que han sido relaciona-
dos con la teratogénasis se incluyem hiperosmolaridad, hiperglu
cemfa, cetosis y actividad de los inhlbidores de la somatomedi
na (16,17) en todos los cuales sc ha encontrado un efecto des-
organizador de 1la orgaHOgG;aesis en embriones de roedores culti
vados in vitro, La insulina en si no parece ser teratdgena (18}
paro loa efectos de hipoglucemia materna inducida por insulina

gobre la embrilogénesis no sec ha evaluado adecuadamente.

6.~ MUERTE FETAL IN UTERO: Ha disminuido hasta el 1
a 4%, La muerte siibita de fotos Y neonatos pre, intra y pos--
parto, continua siende oscura. la acidosis metabdiica y ia as-
fixia clinica son frecuentes. Se desconoce si la acidosis es -

la causa de feto muerto y retenido.
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V.- TRATAMTIENTOC

los objetivog del tratamiento deben ser (19):
1.- lograr sl control metabSlico de la enfarmedad.
2.~ Prevenir o tratar oportumanente las complicacio-
nes.
3.~ Evitar la premature=z.
4.- Evitar el traumatismo obstetrico.
A.~ DIETA: la dieta es primordial para asegurar el control de

la diabetea. Esta es similar que en embarazos normales.

B.- HIPOGLUCEMIANTES ORALESs Ne se cemplean ya gue cruzan la -
placanta, ¥ teSricamente estimularfan la produceidn de insuli-
na fetal aumentando el riesgo de ancrmalidades congénitas, ade
mas en el R/N produce hipoglucemias scveras y reveldes al tra-

tamiento.

C.- INSULINA: Una vez pgtablecido el régimen dietético, se ten
dra un control metabSlico, si no es as{, se afladira terapduti-
ca ingulfnica, ya que se ha encontradoc una mayor mortalidad pe
rinatal cuando los valores promedio de glucosa en Bangre total
exceden de 100 mg/dl. Los requerimientos aumentan hasta un 67

a 100% en la 2da. mitad del embarazo, por lo que una diaminu--
cién brusca de requerimientos debe poner alerta al médico, ya

suele indicar muerte fetal inminente (20).
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D.- INSULINA PROFILACTICA: Se usa con el objeto de reducir conm
plicaciones coma macrosomia fetal o partos distécicos, cuando
los grados de hiperglucemia no son tan elevados para producir
aumento cn la mertalidad perinatal. Se da una dosis de 20 Ul

de Tnsulina NPH y 10 U de insulina regular antes del desayuno.
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VI.-J USTIPICACTON

La diabetes Mailltus y el embarazo interactuan deafa
vorablamonte. Pgr una parte, en la madre diabdtica aumentan -
lag complicaciones ohatétricas y se incrementan notablemente -
la morbimortalidad paerinatal y por otra la gestacién misma --

complica los problemas metabélicoas de esta enfermedad,

8o reporta una incidencia del 1%, con una mortalidad
materna del 0.5%, una morbimortalidad perinatal del 3 a 5% y a
demfs el 6 a 12% de los hijos de madres diabéticas presentan -
malformaclones cangdnitas. Adamds lag mujores gua Cursaron <on
Dilabetes gestacional pueden presentar posteriormente dia;betes

franca hasta en un 50'%.

Por lao gque o8 preciso realizar en nuestro hospital -
un estudio epidemiolégico para valorar si se estd diagnestican
do adecuada y oportunamente ésta patolog.{a, para llevar a cabo
un diagndatico y manejo adecuado y as{ diaminuir el riesgo pe-

rinatal.

Esta evaluacidn indudablemente, redundard en benefi-~
cio de nuestras paclentes ¥y sus productos, repercutiendo en 1a

calidad de nuestro serviclio ¥y de huestro Hospital.
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VIT,- HTITPOTESTIS

la falta de uniformidad de criterios para realizar
un diagnéstico adecuado y oportunc de la diabetes en mujeres

embarazadas aumenta la morbimortalidad perinatal,

VIiIT.-— OBJETI VO3

1.- GENERAL:

a) Fundamentar los critérios de diagndstice indispensabkies
para identificar oportunamente a la paciente diabética
embarazada, para poder calificar, clasificar adecuada--
mente y llevar a cabe un buen manejo para disminuir 1a
morbimortalidad materna y perinatal en nuastro gervicio.

2,- ESPECIFICOS:

a) validar y aplicar un formato de critérios diagndsticos
para identificar Diabetes y Embarazo oportunamente y u-
sarlo en nuestro servicio.

b} Iniciar una linca de Investigacidn para estudios posta-

riores en nuestro Hospital,.
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IXe~ MATERTIAL ¥ METODTGCS

Se revisaron los expedientes clinicos de todas las
pacientes atendidas en los mervicios de Perinatologia y Urgen-
cias de Tocoquirurgica, identirficadas con Diagndstico de Diabe
teg y Embarazo, en el lapso de Noviembre de *'87 a Octubre de -

‘8e.

Se recabaron los gigulentes datos: Edas., anteceden--
tes heredofamiliares orientados hacia diabétes, antecedentes -
patologicos personales de diabétes, gestas, para, abortos, 6bi
tos, complicaciones en embarazos anteriores como distocias, --
productos macrosomicos o alteraciones congénitas, tipo de dia-
betes, edad de embarazo en estudio, on que se diagnostico la -
diabetes y tratamiento instituide, ${ se realizaron en pacien~
tes sospechosas, glicemias y curva de tolerancia a la glucosa
en su control prenatal o durante el parto. Mhinejo establecido
evolucidn y caracteristicas del produto como peso y complicacio

nes necnatales.
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X RESULTADOS

En el lapso de Noviembre de 1987 a Octubre de 1988
hibo 7601 nacimientos de los cuales se identificaron 22 muje-
ros que cursaroh con Diabetes Y embarazo lo que corresponde al

0.,28%.
Se encontraron los siguientes resultados:

1.~ La diabotes y embarazo prodomind entre los 26 a 30 afios co-
rrospondiendo a 7 casen (31.8%) y en 2do. lugar en las cdades de
21 a 25 aflos (27.3%).

2.- 17 casos (77.2%) tenian antecedentes heredofamiliares diabé-
ticas.

3.~ De acuerdo a la paridad 12 casos {54.5%) tenian 4 & mas hi-
Jos.

4.~ 9 cagos (40.9) presentarcn antecedentes de productos macroso-
nicos.

5.- E! antecedentes de &bito ocurrid en 2 casos (9.1%).

6.- 13 casos (59.1%) cursaron con Diabetes Mdllitus pregestacio--
nal y S camses ( -41%) con dlabetes gestacional. Sin ser clasifica-
dos dentre de los parametros de P. White.

7.~ la mayor Incidencia de Diabeotes Gestacional, 6 casos ge prosen
taron entre los 20 y 30 afios de edad.

8.~ Se detectd Diabetes Gestacional principalmente durantu el ter

cer trimetre del embarazo, 4 cagog {41.4%) ¥ durante el
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posparto en 2 casos (9.1%).
9.~ 14 casoa (59%) recibié tratamiento de elleos B (36.4%} uti-
%izaron hipoglucemiantes orales, 4 casos (18.2%) insulina, y -
en 1 caso (4.54%) dieta unicamenta. El1 tratamiento de Diabetes
Pregestacional predomind a base de hipoglucemiantes, en 5 ca--
sos (38,5%), Yy en la Dimbetas Geoktacional el 55.6% (5 casops) -
no racibieron tratamiento.
10,~ El método utilizado para realizar el Diagndstico fuéd con
glicemlas en 16 casos (72.7%) y con antecedentes de diabotes -
an 6 paclentes (27,3%)}. Nunca se realizd CTG.
1l.- El promedic de stmanas de gestacidn fde de 40.
12.~ La regolucidén de embarazo fue por parto nutdsico en 9 ca-
gos (41%), por parto distdécico en 2 casos (9.1%) (distocia de
hombroas) y 11 casos ( 50%) por cesdrea.
13.- Se obtuvieron productos macrosdmicos en 15 casos (68.2%)
y solo 1 hipotréfico {4.5%).
14.- En 14 casos ( 63.06%) los recien nacidoa ecursaron con com-
plicaciones, dentro de estas las que predominaron fueron lag -~
alteraciones metabSlicas en 12 casos (54%), SDR en 8 casos --
(36.4%) ¥ malformaciones congénitas en 2 casoa {9.1%) pudiendo
presentar un mismo nconato varlas complicaciones a la vex.
15.- Las complicaciones maternas se presentaron en el 72.7% -
(16 casos) sienda 10 caseo de Infeccién de vias urinarias, 8 -
casos con amenaza de parto pretdrmino, toxemia en 3 casos y po
lihidramnios en.1 caso, asl como cn el puerperio un caso de in

feccidn de Herida Qulrurgica y endometritis,
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XTI o= CONCLUSTIONES

La incidencia de bBiabetes y Embarazo en nuestro -
Hospital es bajfa, la literatura mundial reporta del 2 al 6% Yy
nosotros cncontramos una incidencia del 0.28%, eato puede de--
barse a gque no ge identirfca adecuadamente ya Que no contamos -

con una unificacidén de critérios diagndsticas.

De acuerdo a los resultados obtenidos se observa --
gue la frecuenhcia de factores de rilesgo come son multiparidad,
abortos, antecedentes de Sbitos y macrosomia, obesidad materna
edad avanzada, asi como antecedentes diabdticos heredofamilia-
res presentaron una ‘proporcién semejante a la reportada en la
literatura (31), excepto en el caso de la cdad, donde encontra
mos que la incidencia fue en mujeres entre los 20 y 30 afios de
adad, siendo gque otros autores reportan que la incidencia es -
mayor en mujeres sobre log 30 afios de edad. Algunos autores =-=
han comprobado gqua el use de factores de riesgo para iniclar -
un protocolo de estudio, ofrece una sengibilidad del 63X y una
egpecificidad del S6% (22). Otros como Coustan y cols (23) re-
portan qgque eostos antecedentes tienc uvna alta especirficidad al

realizar los nivels séricos de glucosa.

El diagnSstico definitivo se realizd por medio de la
curva da tolerancia a la glucocsa, procedimiento que no se rea-

1i{z3 en ninguna de nuestras pacientes, basandose solo en log -
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factores de riesgo y glicemias para realizar ol dlagndstico.
Deblde a que el reéonocimlento oportumo de la diabetas du~--
rahte el embarazo es de suma importancia para procurar un tra:
tamiento con impacto para abatir la morbimortalidad parinatal.
la curva de tolerancia a la glucesa oral (CTGO) suele indicar-

se a todas lam paclentes con antecedentes de riesgo.

En lo que se reflere a tratamiento, el suo de hipo--
glucemiantes orales se ha descontinuado debldo a que estos a--~
traviezan la barrera placentaria produciendc hiperinsulinemia
fotal que favorecen las alteraciones congénitas y en el neona-
to hipoglucumi?s scveras regsistentes a tratamiento. Sa ha de--
terminado que la insulina es el medicamento con el gque puede -
obtenerae un control metabdlico adecuado. Ademis se ha sugeri-
do el empleoc de insulin profildctica para disminulr las compli
caclones materno fetales. En nuestro estudio el tratamiento u-
tilizado fueron los hipoglucemiantes orales en un 36.4% ¥y no -
recibieron tratamiento en el 40,9%, solo el 18.2 recibio insu-

linoterapia.

Las complicaciones maternas al tigual que otros auto-
res (1) se cncontraren con una incidencia alta, slendoen la 1i
teratura mundial del 16% en infecciones de vias urinarias y pie
1o nefrfitis en un 6%, preeclampsia en un 23 a 25%. Retinopatia
benigna en el 2,9%, retinopatia proligerativa maligna en el -

0.5%. En las complicaciones durante el puerperio en nuestro me
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tudio estudio encontramos 1 caso de infeccidn de Herida qulrur
gica y endometritis y en la literatura se reporta una inciden-
ci$ del 13-85% en nuesﬁros pacéntes. Asf mismo se reporta una

incidencia de hidramnios en el 24%, amenaza de parto pretérmi-

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

La via do nacimiento fud en el 50% de los casos por
cesarea, aungue la Diabetes y Embarazo no constituye una indi-
cacién de cesirea, una alteracidn fetoplacentaria o materna pue
don determinarla. Ademds la macrosomfa fetal aumenta su incl--

dencia para disminuir las complicaciones de trauma obstétrico.

Se ha encongrado que la macrasomia es 2 veces mas fre
cuente en la diabetes generaimente tipe II y Geataclonal (25},
¥ esta se relaciona proporcionalmente con los niveles de gluco
sa on sangre y el peso del produto. EL USP as un método muy es
pecifico (90X} para deterﬁinar macrosomfa por medio del diame-
tro abdomina (26) y de esta manera disminuird el trauma cboté-
trico como distocia de hombreos la cual tiene una Iincldencia --
del 6.8% en produq?os macrosomices que nos puede llevar a lo-
siones dseas, narviosas. hipoxia fetal y hsta muerte necnatal
(27). En nuestra revisidn se encontro una muerte fetal por ea-

ta causa.

La incidencia de alteraciones congénitas en ¢l neo-

nato es 3-4 veces mis que en la poblacidén ganeral (6 a 12%), -
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slendo predominantemente del tipo de alteraciones oscas, cardia
casy de tubo neural, Nosotros encontramos 2 Casos, una con pro

bable CIV y otro con probalbe acondroplasia.

El SDR ha disminufdo por la identificacidén adecuada
do madurez fetal por medio do pruebas do madurez fetal como la
felacidn lecitinasestingomielina (28) y o1 fasfatidil glicerol
por lo gque la incidencia ha disminuido de un 25 a 30% al 3 a -
10%, Actualmente a pesar de eBta adn sigue siendo 5 a-6 veces

mayor que en la poblaciBn general (32).

La mortalidad perinatal es del 5 a 6.5 %, sin cmbar—
go los roalxlta;ios distan mucho de loa obtenidos de hijos de ma
dres no diabéticas. Encontramos 1 muerte neonatal que corres--
pondid al 4,54%., No hubo muertes naternas, aungque se reporta -—

en la literatura una inclidencia del 0.5%

bebido a la gran variedad de critérios diagnoaticos
y da tratamiento se ha realizado una ruta critica para identi-
ficar oportunamente a la Diabotes Gestaclicnal, asi como un mang
Jo establecido, tanto en estas pacientes come las gue cursan —
con una Diabetes pregestacional, que podria adecuarse a nues—-
tra poblacidn, sin olvidar que siembre debora individualizase

el tratamiento en cada paciente.
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DIABETES GESTACIONAL

I.- Factores de Riesgo;

1.~ Edad mayor de 30 afios

2.- Multigesta (IV o mis)

3.~ Antecedaenteos Heredofamiliares a

diabetes.
4.~ Antecedentes de
5.~ Antecedentes de
Bs~ Antecedentes de
sémicos.
7+- Antecedentes de

congénitas.

ahortos
Obitos

Produstos macro-

altnraciohos -

8.- Obesidad exdgena.

9.~ Glicemia en ayunas (scmogyi-Nel-

go) igual o mayor a S0 mg/dl

I1.~ Si 1la paciente es positiva a los factores

riores, realizari

[:3 8
Bi

si

ai

si

si

sl
si

= no

N

no

| |

no

no

g
1]

no

no

no__-

| |

no

de riesgo ante-
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PRUEBA DE 350GRS

P;DSITI A NEGATIVA
5130 mg/a1L <130 mg/dl
CTGO

Nueva Prueba
a la SEM. 24-.28

POSTITIVA NEGATIVA
DIABETES GESTA NUEVA PRUEBA ° DE
CIONAL LOS S50 GMAMGS A 1A
SEM 24-28.
TRATAMIENTO POSTTIVA NEGAT IVA
PTGO REPETIR A 1A

SEM. 32

POSTITIVA NEGATIVA

DIABETES GES REPETIR A
TACIONAL. LA SEM. 32

TRATAMIENTO
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III.- Se Clasifican de acuerdo a los pardmetros de Prisilla

White.:

DIABETES GESTAQIONAL CTG ANORMAL, CON EUGLICEMTA CON DIE
' TA O INSULINA.

CIASE A: ° Ccontrol con Dieta, independientemen
ta de edad de inicioc y duraclidn.

CLASE B1 Inicio después de los 20 afios de a-
dad o duracidn menor de 10 afios,

CLASE 1 ‘ Inicio entre los 10 y 19 afios o du
racién de 10 a 19 aiios.

CIASE Di Iniclo antes do los 10 afiea con du-
raclén de 20 afios o mis. Retinopa-
tfa p jipertension arterial.

CLASE Rt Retinopat{a proliferativa hemorra-

' gfa vitera.

CLASE F1i Nefropatfa con proteiniria de 500 my
dfa o mds,

CILASE RFs CONSISTE EN LOS CRITErios R y R.

_CI1ASE Hi cardiopatfa Arterioesclerética, sin

miatica.

CLASE T3 Transplante renal previo.



- 31 -

IV: Cuando me diagnostica Diabetes Gestacional y es clasifica-
da la paciente deberia ser manejada por el servicio de peri

. hatologiac

a} Se aconsejara a la paclente respecto a las concecuencias.
b) So valorard manejo de Iosulina Profoldctica.
¢} Asesesoria nutricional. .

d) viglilancia Fetal, como se indica posteriormente.
V.- Avonsejar a la pacionte prespecto a la psoible aparicidn -
da diabdtes en el futuro, asi como la probabilidad de gque el -

producto desarrclle dicha enfermedad.

IV.- TRATAMTENTOs

l.~ DIETETICO:
a} Incremento ponderal adecuado: 9 a 11 Kg.
b) Consumo Calorico:
_ 30 a 32 Kgcal/kg de peso corporal ldeal en el primer tri--
moestre.
.. 38 Kcal?kg de peso corporal ideal en el 2do. y 3er trimes
tre.
c) Composicidn Dietética:
_ 50 % de carbohidratos 200 - 250 grs
- 20 % de Proteinas 100 grsa.

- 30 % de grasas 60 grs.
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d) Dietribucidn de los alimentos}

- Tros comidad espaciadas y colacidn nocturna.

2.=- INSULINA:

Exiten muchos protocolos para administracidn de in-
sulina pero en este trabajo se recomendara uno exclusivamente.
(192).

Insulina N.P.H..- Para cubrir requerimientos metabdlicos.

Insulina simple.- Para controlar hiperglucemias posprandiales.

Insulina N.P.H.: 15 UI y aumentar hasta normg
glicemia en ayunas (70-90 mg
/d1), sl sobrepasa 20 UIL, di
vidir:2/3 por la maflana y 1/3
por la tarde.

Insulina Simple: Iniciar con 5 UI y ajustar -.
hsta normoglicemia pospran--

dial (menos de 140 mg/dl).

Sa valorard uso de insulina profildctica.

V.= CONDUCTA PARA 1A INTERRUPCION DE EMBARAZO:

1.~ Si no existen complicacliones metabllicas, obstétricas ni ~
tales, se permitird un embarazo a término con Trabajo de -
parto esportdneo, con previas pruebas de madurez pulmonar

positivas . producto maduro
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2.~ Lag mujeres a las que se considera la interrupcicén de emba

razo programda cuando han alcanzado las 3B SDG coh pruebas

. de

a)

b)

c)

d)

madurez fotal, son las sigulentes:

Mujeres con diabetes complicada de enfermedad vascular,
(clagse D, F o R).

Pacientes que han sido mal controladas, segiin lo demueg
tra un periodo de ceteaciddsis, un feto macrosohiico o -~
un hidramnios.

Las mujeres que cuehtan c¢on antecedentes de Gbito,

Edades mayores de 310 afios.

VIi.-~ CONDUCTA DURANTE EL T DE P

Si dosis de Ingulina fud menor de 30 UI, se sequiri ma-
najo como embarazo "normal',
8i dosis de insulina fud mayor de 30 UI, pasar 10 UI en

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

VII.~ CONDUCTA DUBANTE 1A CESAREA:

¥ITI.-

Si dois os menor de 40 UI, no aplicarla el dia de la -
clrugfa.
Si dosis de Insulina mayor ded( UI, administrar la mi-

tad de la dosis el dfa de ia cirugia.

PUERPERIO:

En la Dlabetes Gestacional, suspender insulina y rea-
lizar nuevos estudios 8 semanas deapués del parte.
En paclentes con DMNID, rediniciar tratamiento previo al

aembarazo.
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VIGILANCIA MATERNA ¥ FETAIL ANTEPARTO:

Control MetabSlicos
- Control prenatal cada 2-3 semanas.
~ Glicemias en ayune y posprandiales antes de cada visita.

_ Glugohemoglobina glicosilada cada 4 semanas. (33)

Control fetal:

— Blogquimicos:
Egtriel no conjugado en plasma. Cada semana a las 30-24
semanas. Diariamente a las 34 semanas en clase B y C.

Diariamente a lag 32 gemans en clases D, F y R.
- Biofigico:
USG cada 2 a 4 semang.
Pruebas sin eafuerzo a partir de las 34 SDG por semana{34)
2 vaces por scmana en clasca B y C,
2 voces por semana ¥y a partir de la semana 32 en cla-

ses Iy F Y R.

CONCLUSION FINAL)

la Diabetes y Embarazo no ha sido identificada adecua
damente en nuestro hospital por lo que aparentemente se encuen
tra con una incidencia bajat esto es debido a una falta de uni
formidad en critdrios diagndsticos, par lo que es presise tra-
zar und ruta diagnéstica para llegar a ta identificacidén de di
cha patologia y realizar un tratamiento adecuado y oportuno y

da esta manara disminuir la morbimortal idad de nuestras pacien

tes.
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