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INTRODUCCION 

La fetopat!a diabética es un problema de interés en la -

pediatría médica, ya que constantemente se est.-1 renovando 

y por las complicaciones y retos que se presentan en su

manejo. 

Un gran avance se ha logrado en el desenlace de las emb~ 

razadas diabéticas desde el afto de 1920. Previo a la irr 

troduccidn de la insulina, la infertilidad era muy coman, 

la mortalidad materna estaba entre el 251. 11 l10'7.. v la moE_ 

talidnd perinatal excedía el 60%. El primer embarazo de 

madre diabética tratado exitosamente con insulina se re

portO en 1924; desde entonces la mortalidad materna es -

casi nula y la perinatal ha disminuído en incidencia p~ 

ro las anomalías congénitas y macrosomía todavía consti

tuyen un significante porcentaje de la morbilidad total. 

(9-14-16) 

Algunos desafíos quedan aün por resolver, como es la in

cidencia de macrosomía, prevenir las anomalían congéni-

tas y realizar estudios a largo plazo que nos indiquen -

el crecimiento y desarrollo de los hijos de madres diab~ 

ticns. Mientras tanto un correcto entendimiento de las

adaptaciones maternas y neonatales a la diabetes en el 

embarazo, es esencial para brindar un adecuado cuidado -

al neonato. 

Se definen como fe~opatín diabética aquellos eventos fi

sioldgicos y bioquímicos, entre los cuales se encuentra

hiperglicemia materna y c¡uc causan rcpercución en el fe

to tales como macrosomín1 alteraciones metabólicas (htp~ 

glicemin,hipolcalcemiñ etc.); cardiorespiratorias, mal-

formaciones congénitas y otras. (2-lJ-14-16-19) 
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Como es sabido el embarazo causa una rerie de ajustes en 

el organismo, haciendo al feto enteramente depcndientE'. -

de la madre para que aporte sus nutrientes. Es necesa-

rio recordar que el paso de glucosa a través de la pla-

centa es por difus6n y adcm6s el principal nutriente re

querido por el feto. Los aminoácidos se transforman en

ferma active, los Acidos grasos libres se tranficren en

limitadas cantidndcs, pero las ce tonas pasan por clifu--
si6n, Las honuonas maternas como la insulina, glucagón

y hormona de crecimiento no cruzan la placenta, por lo -

que éstas son producidas por el mismo feto. En el pri-

mer trimestre del embarazo existe disminución de ln ins~ 

tina en ayunas: posteriormente r.c producen altcrncioncs

metnb61 icas co1.10 hipcrinsulincmia, hipergl iccmia, supre

s i6n de glucag6n, y una disminución a la sensibilidad de 

la insulina e hipcrtrigliccridcmia: esto se ha llamado -

anabolismo facilitado, siendo la hLpcrinsulincmin más -

marcada en el segundo trimestre del embarazo. Producic!:!, 

do todo esta un estado de catres diahctog6nico que puc~e 

precipitar diabetes gestacional en una madre propensa a· 

alterar los requerimientos de insulina en un paciente -

con deficiente función de sus c~lulas beta. (1-5-7-10-11-

16) 

Es importante mencionar ln clasificación de la diabetes

basado en el "Uationnl Dialictcs Data Group" el cual la -

dividió en tres grupos y sus respectivos subgrupos. (ver 

cuadro 1) (16) 

Paro propósitos de [actor pronóstico de mortalidad pcri

natal en la diabetes durante el cmh~trnzo tnmbi6n se ha -

utilizado la clasificación de '''1ite (cuadro 2), esta con 

la modificación de Penderacn, sobre signos de mal pronó~ 

tico como son pielanefritis, cctoacidosis diab~tica, to

xemia y negligencia del paciente. (5-6-16) 

Las complicaciones más frecuentes durante el embarazo en 
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madres diab,ticas son: hipoglicemia, hiperglicemia, cet2 
acidosis, polihidramnios, preeclampsia, infecci6n del -
tracto urinario e hipertensi6n. Otra complicaci6~ son -

los óbitos fetales, siendo el mecanismo hasta el momento 

no muy claro. (2-5-6-9-14-16-19) 

La apariencia de la placenta depende de la severidad de

la enfermedad, en las diab~ticas sin afección vascular -

la placenta es grande y aumentada de peso¡ en otros ca

sos puede haber ausencia de una arteria umbilical, ocle-
más de aumento del largo del cordón umbilical. Se puc-

den observar infartos extensos en la 32 a 34 semanas dc

gestaci6n en pacientes con alteraciones cardiovasculnres. 

A pesar de esto no existen cambios constantes o ónices. 

( 16) 

El diagn6stico de fetopat!a diab~tica se hace tanto por

cl!nica como por laboratorio y gnbinetc. 

:Ihicialmentc tenemos alteraciones en la composición cor

poral. El típico neonato es gordo, cara de querubln, -

p let6rico y presenta hipertricosis a nivel auricular. -

Uno de los signos es la macrosom!a, la cual se refiere -

se encuentra presente mlís frecuentemente en las clases -

A, B,CJ(_clasificaci6n de White) siendo hasta en un 201. 

a 401.), esta eventualidad puede ser diagno»ticada por m~ 

dio de ultrasonido y se reflcrcn alp,unos e~tudios de cl

diámetro biparietnl, que no se modifica, aunque mfir. rc-

cientemente se han realizado estudios ultrauonogrfaficos

pnra predicción de macrosomtn usando la relación entre -

diámetro torácico y diámetro biparietnl, reduciendo de -

esta manera la incidencia de parto traumático de un 271.

a un 91.. La causa de macrosom!a está relacionada al co~ 

trol de la glucosa en sangre, pero cabe mencionar que -

las madres dentro de la clasificación D, F, o R tienen -

una alta incidencia de retardo en el crecimiento 
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intrauterino. La patogénesis de un aumento del creci-

miento se basa en la hipótesis de Pedersen, en la cual

la hiperglicemia materna secundaria a insulinopenia, -

lleva al feto a hipergliccmia, lo que causa hipertrofia 

e hiperplasia de los islotes pancreáticos y consecuen

temente hiperinsulinismo. AdcmJJs se incluye un aumento 

en los lípidos y amino~cidos que cruzan la placenta y -

que estimulan la secrcci6n de insulina. Al haber un e~ 

coso de sustrato la insulina promueve el aumento de alm~ 

cenamiento de clic6gcno y la síntesis de grasas y amin~ 

ácidos, facilitando el incremento en el desarrollo cel~ 

.lar. Por lo tanto la insulina es el factor de promo--

ci6n de crecimiento en útero. La hormona de crecimien

to, glucocorticoidca plasmáticos y el glucagon pancrcd

tico no son significativamente diferentes entre los hi

jos de madres diab~ticas y los reci~n nacidos sanos, -

por lo que son causa de macrasom!a. La función de la -

somatomedina aein es incierta. (2-111-16-17). Dentro de 

las vísceras que se 

hígado, y glándulns 

encuentran afectadas están corazón, 

adrenalcs básicamente. (16) 

Debemos mencionar que existen factorC!n de riesgo asocin

dos a la macrosom!a como son las madres multíparas, cn

especlal aquellas después del cuarto embarazo; obesidad 
materna, ya se:a que: se e:ncontraban con sobrepeso ..,re-

vio al embarazo, o que hayan ganado exceso de peso du-

rantc el embarazo o por parto postmaduroi todo esto -

asociado a trauma obstr~trico. La macrosom!a represen

ta un alto rieago de mortalidad para el feto, especial

mente en aquellos paciente:s con un peso de 4 kg. o más, 

reportandose una mortalidad de 0.497. y una morbilidad -

de hasta un 11.47., en el cual existe un 3.877. de disto

cia de hombros, y otras complicaciones como la osfixia

pcrinatal, trauma al sistem~ esquel~tico o tejidos ner

viosos. Todo esto ea particularmente cierto en hijos -

de madre diabética en loa que la circunferencia cefálica 
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es relativamente menor al tamafio de los hombros que el
resto del cuerpo, Un estricto control de la diabetes,

un control y reconocimiento del tamafto del feto P?r ul
trasonido y el uso de la ces4rca, puede minimizar.el -
riesgo de trauma obstétrico. (8-16-17) Dentro de los 

problemas metabólicos tenemos como complicacidn más co

m~n la hipoglicemia. Se define como hipogliccmia la -

presencia de valores por abajo de lo normal, siendo --

anormal cifras dentro de las primeras 72 horas de vidn

de menos de 25 mg/dl. en rccilin nacidos con peso menor
de 2,500 gr, y menos de 35 mg/dl en mayores de 2,500 -

gr., despuás de 72 horas todos los valores por abajo -
de 45 mg/dl son anormales, Esto se encuentra presentc

hasta en un 407. a 507. de los casos pero, sólo un pcquc

fto porcentaje son sintomáticos, siendo estos síntomas -

temblores finos, apnea, letargia, cianosis, hipotermin

y convulsiones. La hipogliccmia neonatal ocurre cuando 

el aporte de glucosa materna se remueve abruptamente, y 

hay persistencia de hiperinsulinemia fetal en el perío

do neonatal, sin una pronta respuesta de las hormonas -

anti-insulina. Esto se ha asociado a un aumento muy -

lento de glucagon dentro de las primeras 24 horas incl~ 

so dcmosti.·.1.ndose que lon pacienteu con una hipoglicemia 

muy marcada y en la mayoría sintomático!!, tuvieron un -

aumento escaso de glucagon en plasma. La causa que la

mayor!a de los naonatos permanezcan asintomáticos, ha -

llevado a la hipótesis de sustratos alternos (cuerpos -

cetónicos) loa cuales son usados para energía del cere

bro, sin embarBO niveles muy bajos de estos sustrato!! -

han sido reportados. Otros han postulado que el exceso 

de glic6geno se encuentra en la m6dula y sirvan como -

fuentes al ternas. ( 1-2-3-5-6-7-10 -11-14-16-19) 

Otra de las alteraciones de importancia dentro del pun

to metabólico es la hipocalcemia, siendo definida como

valores s~ricos menores de 7 mg/dl, o calcio ionizado -
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de 3.5 mg/dl.¡ esta compliceci6n se presento en un 15~ -

a 30~. Lns causas de hipocalcemia a~n no se han diluci

dado y se cree que hay una disminución en lo resruesta -

en la hormona paratiroideo, pero su etiologia exacto se

desconoce. Debido a esta se ha hecho mayor énfasis en -

la deficiencia de magnesio porque la hipomagnesemia su-

prime lo función pnratiroidcn. Se considera hipomagnes.!:_ 

mis valores por debajo de 1.6 mEq/L. Otras causas como -

hirerfosfatcmio se han mencionado, mús no han si~o prob~ 

das. (2-6-14-16) 

Dentro de los problcmns cardiore~piratorios tenemos el -

síndrome de insuficiencia re~pirotorin. Este ocurre un

un 407. a 501. de algunos series, pudiendo ser desde una -

toquipnco transitoria d~l recién nacido hnstn un s{ndro

me de pulm~n h~medo. El mós importante es la membrnnn -

hialina, la cunl inicialmente se presentaba hasta un JO"/, 

disminuyendo hasta un 3'"/. a 8'7, en nuestra época, y siendo 

el riesgo 6 veces mayor de padecer la enfermedad en com

paraci6n con los hijos de madres no diabéticas. Sin em

bargo esta pntolor,{a está en relación directa con la pr~ 

maturez del pacicntC>, ya que no se presenta postcrlor a

la 38.4 semanas de ¡>,estación. El hiperinsulinismo endó

geno fetal ha sido considc:rado como el primer causante -

de membrana hialina, esto l'n bnne n (]Ul.' la insulina antf!_ 

gonizn el efecto del cortiool~n la síntesis del surfac-

tante, ya sen bloaucnndo odismlnuycntlo la cantidad dC> -

receptores a r,lucocorti~oides o por lo inhibición de en

zimas en la s{ntcsis de fosfol{pidos. Por lo tanto la -

evaluación de la función pulmonar es indispensable, esto 

a través de la medición de esfinr,omiclina/leticlnn, tc-
niendo un rango de mnyor seguridad una relación mayor de 

tres, esto asociado a concentraciones de fosfatil glice

rol mayor de 3~. As{ de este modo determinar ln ma~nl-

tud de la enfermedad y tomar las medidas necesarias. 

(2-4-5-6-13-14-16) 
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Las enfermedades cardiovasculares son otra complicaci6n, 

estando presentes hasta en un 507. de los casos, observa~ 

dese insuficiencia cardíaca congestiva hasta en un 51. a-

177. y alteraciones clectrocardiográficas en '•01., s·icndo
estas anannalidades hipertrofia biventricular, hipertro

fia ya sen izquierda y/o derecha y bloqueos de rama como 

factores pronósticos de estudios en útero de hijo de ma

dre diab~tica se ha asociado el ritmo cardiaco fetal du

rante la última semana de embarazo y se han observado a! 

teracioncs del ritmo aunados a pobre control de la diah~ 

tes. La cardiomegalia se debe a una hipertrofia del mi2 

cardio por acúmulo de depósitos de glucógeno. Los estu

dios ecocardlogrAficos demuestran 257. a 301. un aumento -

del septum interventricular y ennrosnmiento de las pare

des vcntri.culares derecha e izquierda. La historia nat!!, 

ral de esta cardiomiopat!a es generalmente benigna, con

una regresi6n de la patolog[a alrededor de los seis me-

ses de edad. Dentro de otras malformaciones están PCA,T 

de Fallot y transposición de grandes arterias. 

(2-4-5-6-13-14-16-18) 

Entre las alteraciones hematol6gicas tenemos la hiperbi

lirrubincmia, la cual puede estar presente hasta en un -

347. de los casos. Se refiere que tanto la premnturez, -

policitemia, e hipertrofia son factoreH de riesgo en los 

hijos de madres diab~ticas. Esta patolog[a puede deber

se a un aumento en la hem6lisis, incremento en la eritr~ 

poyesis y por catabolismo de las fracciones no heme de -

la hemoglobina, su manejo es en la mayor!a de lns veces

con fototerapia y en las series no se ha reportado kcr--

n!cterus. (2-6-14-16-19) 

Otra alteración hematol6gica es la policitemia, en la -

cual tenemos un hematrocito venoso cent~~l de 65% o ma-

yor. Esta patología se encuentra pre1>en ;;e en un 15% a -

307. de lott casott. Es necesario hacer notar que el 
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t~rmino policitemia no se debe utilizar como sinónimo de 

hiperviscosidad, ya que no todas las policitemias prese~ 

ta hiperviscosidad. Un 8% de pacientes hipertr6ficos de 

término presentan hiperviscosidad y hasta un 147, en los

pacientes posténnino. Dentro de las complicaciones de -

la policitemia están ln usociaciái de esta a hipop,licemia, 

ya que aumenta la utilizaci6n de glucosa: además tene-
mos alteraciones del sistema nervioso central desde lc-

targia hasta convulsiones, alteraciones ga~trointcstina

les, enterocolitis necrotiznntc y trombosis rlc la vena 
renal. Otros problemas hemntol6r,icos son alteraciones -

de la coagulaci6n que se reflejan en plaquetopenia y --

trombocitopenia, esto debido a un aumento en la endoper~ 

xidasa plaquetaria pro-agregatoria y una dir.minuci6n en

la prostaciclina vascular ngregntoria, adeniás de las al

teraciones de la prostoglandinas plaquctarias, lo cual -

puede ser causante d~ trombosis y fen6menos de tromboem

bolia. (2-6-13-14-16-19) 

Otros complicaciones incluyen la hemorragia aubaracnoi-

dea, la cual en al~unas series se mencion6 hasta en un -

9.57. de los casos. AdemáR tenemos alteraciones electro

líticas como Ron la hiper o hipokalcmia. (14) 

Finalmente mencionaremos las malformaciones congénitaR,

quc parecen son ln primera causa de mortalidad perinacal. 

Aunque se refiere como conccnso g~ncral que hay una rel~ 

ci6n directa entre el control de la diabetes materna y -
las malformaciones congénitas, algunas series han publi

cado lo contrario, no encontrando ln relación entre es-

tos, pero estos artlculos han sido severamente critica-

dos y deberán realizarse más investigaciones al respecto. 

(4-11) En genC!ral se presupone qui'.' hay mayor incidencia 

de anomalías congénitas en los hijos de madre diob~tica

de un 6.47. contr~ un 2.1% de un grupo control. Además -

de que la prevalencia e~ mayor a medida quu la severidad 
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de la diabetes en la madre se incremente, siendo desde -

un 4.47. en la_s clases A,B,C de White, hasta oscilar de -

un 16.6h a un 33% en las clases F. El orden de incideu 

cia de malformaciones varia según la serie, pero las más 

frecuentes son las óseas, cardiovasculores y del sistema 

nervioso central. Dentro de las óseas tenemos las de r~ 

gresi6n caudal, labio y paladar hendido, malfonnaciones

branquiales, microcefalia, agenesia femoral y hemivérte

bras. Dentro de las de sistema nervioso central, alter~ 

clones del tubo ncural como son anenccfalia, encefaloc~ 
le, meningocele y otras. Dentro de las renales están la 

agenesia renal, doble conducto colector y riñones poli-

quísticos; las gastrointestinales son las fístulas tra

queoesofágicas, ano imperforado, hipoplasia del colon. -

Además existe el rlesgo para anomalíaa menores, aunque -

su incidencia potencial de riesBo no r,c han dilucidado.

La patog~nesis de las malformaciones debido a la multi-

plicidad de 6rganoa afectado~ ue hn relncionado n un --

efecto teratogénico que gencrnlmente ocurre antes de la

séptima pemona de eestaci6n. Huchos mecanismos se han -

mencionado, tales como factores gcnéticoo , agentes ter~ 

togénicos, alteraciones vasculares maternas y efectos m~ 

tab6licos de la diabetes materna. Ln hipótesis más acep_ 

tada es que existe un desorden metabólico de 1 medio du-

rantc la cmbrionogénesis. Ln hiperglicemia o un estado

dc hiperglicemia parece ser el fnctor ternto~énico mñs -

importante. (2-4-6-8-12-13-14-16-17-19) 

El tratamiento debe iniciarse desde el período prenatal. 

Inicialmente, un adecuado control de ln diabetes previo

al embarazo, sohrc todo en los tipos 1 y 11 de la diabe

tes. Posterio'Ctllente durante el embarazo, control de ln

glicemia, tratamiento pronto y adecuado de las complica

ciones, reconocimiento temprano de los malformaciones -

congEnitos, asesoramiento del crecimlento fetal y de su

adecuado desarrollo, tiempo adecuado para el nacimiento, 
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soluciones parenteralee ndecundas para el momento del -

parto y la presencia de personal experimentado para el -
cuidado del neonato. El manejo del neonato requiere de

un médico que esté capacitado en el tratamiento de los -

diferentes problemas de los hijos de madres diabéticas -

al momento del nacimiento y de sus potenciales complica

ciones. Se dcbcrli efectuar un cuidadoso examen físico -

al momento del nacimiento, tanto para excluir malformn-

ciones, trauma obstétrico y valorar su estado neurológi

co y se deberán de realizar estudios de laboratorio de -

glucosa, hematocritos, calcio, magnesio, examen gcnernl

dc orina, bilirrubinas, gasomctrias, Rx de tórax, elec-

trocardiogramo y valornr ultrasonido, ya sC!n ccrC!bral, -

cardíaco o abdominal, ndcmlin de clcctrocnccfnlogrnma o -

estudios de gabinete indispensables. Se dC!bcrií de ini-

ciar la vía ornl lo mán pronto posible, y se deberán de

tratar las complicaciones que se prl•scntcn y as{ obtener 

una menor morbi-mortalidod. (1-2-3-5-6-7-8-9-10-11-13--

14-15-16-19) 

Como podemos observnr, esta patolop,{a sigue siendo muy -

compleja requiriendn de un buen conocimiento de los fac

tores presentes. Con el pr~p6sito de conocer la casuís

tica del Instituto Nncionnl de Pediatría, con respecto a 

estos pacientC!s, las manifestaciones que presentaron a -

su ingreso, cv~luci6n y complicaciones, y con el fin de

diseñar una ruta crítica para el abordaje de estos pa--

cientes, se realiz6 este estudio. 
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OBJETIVOS 

El objetivo de este estudio c5 describir la frecuencia, 

sobrevida, repercusiones, complicaciones, evolución y a~ 

cuelas en los hijos de madres diabéticas que ingresaron

al Instituto Nacional de Pediatría, para así normnr una
ruta critica y ofrecer una mejor atenci6n, 

Se manejarán tantas hipótesis como variables se estudien. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron en forma retrospectiva los expe4ientes clí

nicos de los n~o~ 01-01-11 hnsta 3l-l2-88, tomándose en

cuenta de lo$ 5.SBO pacientes ingresados al Servicia de 

Neonatolog!a del Instituto Nacional de Pediatría, con el 

dingn6stico de fctopnt!a diabét:i<:n, {0-28 di11s de vicln. 

extrauterina) aunque hnyon sido mancjndos inicinlmcntc -

en otra tnstituci6n, pero se pref;cntaron en el per(oda -

neonatal n este tnstituto. Definiéndose como fctopat!n

dinbéticn los eventos fisiológicos y bioquímicas ent~c -

loo cuales se cn.cucritrn la hiperr;licemin materna que en.!;! 

sa repe~cus16n en e\ feto, como mocrosom!n, alteraclones 
mctab61icns, cnrdlorcspiratori~s y otraa. 

~'TERI() DE LA lHCLUSION 

l. Antece4eotcs de di4betes en la mndre o que ~sta s~~ 

haya dlagn6sticado posteriQrmente a su ingreso al ~ 

servicto dl' neon:itología. 

2. Niftos con manifestaciones secundarias n la hiperr.1! 

cemin materna como mncrosom{o, trauma obst6tri~o. 

mnlfortrtaciones c~ngénltas, hcmnto16gtcns o cordio-

respi rn tortua. 

3. T~dos los pacientes de 0-28 díns de vida que ingre

SGron al servicio de neonatología en los techos meu 

clonadas, con el diagn6stico de f~topnt!n diab~ti~n. 

CRl-TERlO D~ EXCLUSION 

l. Aquellos donde en ln modrt-> no existíu nnteeed(!ontes-



- 13 -

de diabetes o no se comprobó durante el internamieQ 
to del paciente. 

2. Los pacientes en los que se descartó fetopat!B dia

b~tica y se lleg6 a otro diagn6stico. 

SE TOMARON EN CUENTA LOS SIGUIENTES CRITERIOS DE SELEC-
CION DE MATERIAL: 

l. Antecedentes maternos¡ edad, peso, talla, control

prenatal, complicaciones durante el embarazo, ini-
cio de la diabetes, con que se controla, control de 
la diabetes durantu el embarazo, clasificación de -

la diabetes, antecedentes ginecoobstétricos, medie~ 
ci6n durante el embarazo, grupo sangulnco y Rh. 

2. Antecedentes perinatales: tipo de parto, trabajo -

de parto, placenta, cord6n, antecedentes de traurna
obstétrico, 

3, Antecedentes nntales¡ peso al nacimiento, trofismo, 
Apgar, maniohras de resucitación, ictericia, malfo~ 
maciones, etc. 

4. Laboratorio y gnbinetP: biometrf11 hL•m!itica comple

ta, glicemia, cnlcio y m11r,nesio, soc!io, potasio, b! 
lirrubinas, pruebas de coagulación, radiografía de
tórax, electrocardior,r.<1ma, el 2ctroc;oncefa]ogram11, uJ. 
trasonido. 

5. Evolución; complicaciones, mort.<1lidad, secuelas, -
días de estancias. 

Los datos fueron obtenido!! a travt:s de un formnto de re

colección que se nbserva en 111 figura J. 



- 14 -

El universo de pacientes se constituyt f'C'lr un total de 30, 

de los cuales 18 llenaron los criterios de inclusión. 

'LOS DATOS RECOPILADOS SE AGRUPARON SEGUN: 

l. Antecedentes maternos; edad, peso, talla, ontece-
dentcs de diabetes, complicaciones del embarazo, au 

tecedentes ginccoobstétricos. 

2. Sexo y edad al ingreso del paciente. 

J. Antecedentes pcrinfitolcs. 

4. Repercusiones en el feto; macrosom!a, trauma obst! 

trico, alteraciones metabólicos, hematol6gicos, ca~ 

diovasculnrcs, respiratorias, malformaciones cong6-

nitas. 

S. Sobrevida. 

6, Secuelas. 

7, Tiempo de est:anr.ia. 

Todos estos datos recopilados se compararon: se buscó -

relación, causo, efecto; correlnci6n entre efectos dc-

sencadenontca y predisponcntes y frecuencia de prcsentn

ci6n de estos. Además se analizaron las variables y s~

reolizoron gr6ficas correspondientes. 

Se describe frecuencia, sobrcvida, evolución, y secuelas 

de los hijos de madres diabéticos que iny,rcsnron al Ins

tituto Nacional de Pcdiotr!o y se nonnnrñ la ruta críti

ca paro ofrecer una mejor atención y estudia. 
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RESULTADOS 

En el periodo de 01-01-71 a 31-12-88 se registraron en -

el Servicio de Neonatolog!a del Instituto Nacional de P~ 

diatrta un total de 5,580 pacientes, de los cuales 30 iU 

gresaron con diagn6stico de fctopatía diabética; de es

tos sólo 18 cubrieron los requisitos de este estudio, eu 
centrándose los siguientes datos: 

Predominó el sexo masculino con relación de 2;1 (ver gr! 

fica 1), siendo un total de 12/18 pacientes (66.67.). La 

edad a su ingreso varió entre 3 horas y 13 dtas, habien

do ingresado 15/18 (837.) dentro de las primeras 72 horas. 

De los antecedentes maternos de importancia se encontr6-

quc la edad materno varió entre los 18 y 40 años, con -

una edad media de J2 aftas, Se tiene el dato en 9/18 ma

dres de peso y talla, encontrando que ocho presentaban -

sobrepeso. El tipo de diabetes se pudo especificar en 

10/18 (55.S~); en el resto se menciona el antecedente 

de diabetes en la madre pero sin especificar que tipo. 

De estas 10 embarazadas tres eran tipo I, unu tipo II, y 

seis gestacional. A estas pacientes se les realizó el 

diagnóstico posterior 1Jl parto en 5/18 (27. 71,), en una -

cuarta parte del total de madres. En 7/18 casos se pudo 

realizar la clasificación de White (ver cuadro 2). enea!! 

tanda 6/7 tipo A y el restante tipo C-1. Los medicamen
tos administrados <lurRnte el rmbarnzo fueron hipogluce-

mtentes orales, insulina y diur~ticos en la mayoría de -

los casos. En 9/18 se estnblecio~ el inicio de la diabe

tes y su control durnnte el embarnzo. En 10/18 de las -

madres (55.5%) exist:!n el antecedente de abortos previos 

o mortinatos. En 7/18 (38.8%) como complicación tuvieron 
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~oxemia o preeclmnpsia, y sdlo en un caso leurocorrea.
En 15/18 embarazos (83.37.) hubo un control prenatal pr~ 
vio y se refiere qUe en un lOOX de los casos los partos 

fueron atendidos por facultativo, En 7/18 madres se -

les realizó cesárea por desproporci6n cefalopélvica y -

sufrimiento fetal ngudo; en 5/18 casos el parto fue -

dist6cico (27.77.). De la placenta y cordón no se cncau 

trsron csracter(sticas espec!ficss. 

Las repercuciones encontradas en el feto, por orden de

frecuencia .fueron , hipoglicemia en lJ/18 (72'1.) siendo 

en cinco casos sintomáticos con temblores finos y cinn2 

sis y en tres casos con convulsiones. La hiperbillrru

binemia ocupó el segundo lugar, presentándose en 12/l8-

(66.6t); sólo 2 casoo requirieron cxanguincotransfu--

si6n, sin secuelas de kcmicterus en ninr,11n paciente. -

Se observó macroi;om!a en 11/18 (61'1.). Visceromegali.1s

en 11/18 pacientes, siendo las más frecuentes hepatomc

galia y cardiomegalia respectivamente y sólo en un cano 

se reportó hiperplasia suprarrenal. En 11/18 se demos

traron alteraciones cardiovn'lculnrcs como curdiomega 1 in, 

alteraciones electrocardiop,rfificas (crecimiento de cav! 

dades o bloqueos de rama) y l'n tres pacientes cardiopa

tía tipo PCA. En 10/18 (557.) se encontraron antecf'dcn

tes de encefalopatía hip6xica isquémica (EllI)la cual se 

relacionó con un Apgar bnjo o el ;mtcccdente de manio-

bras de resucitación. En 8/18 (44.4%) se observaron u~ 

teraciones de la coaeulaci6n que se expresaron por rLi
quetopenia y alargamiento del TP; en uno de los canos

se presentd CID. Trauma obstétrico se prcsent6 en 7/18 

(38.8%), en el cu11l se manifestó como cnput en uno y C2_ 

falohematoma en otro; fracturas de clnvícula en dos e~ 

sos; elongación dC!l plexo braquinl en un caso y r.qu{111e_ 

sis facial y de extremidades en cinco. En 7/18 su pre

sentaron dntos de insuficiencia reRpiratoria (I.R.), h~ 
ciendo notar que ninr.uno fue por membrana hialina si no 

traquipnea trnnsitoria del recién nacido y aspirnci6n -
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de líquido amni6tico. Las malformaciones cong~nitas se

presentaron en 6/18 (337.) pacientes1 tres cardiopat!as

tipo PCA y el resto como microcefalia, hipoplasia ... de CO!!, 

nas, hidrocele, y dacrioestenosis. Dentro de las alter!!. 

clones metab6licas, encontramos que sólo 5/18 presenta-

ron hipocalcemia, esto e~ con un calcio menor de 7 mgf dl 

lo que equivale a 27.77.. Cabe hacer notar que en 5/18 -

pacientes se encontraron niveles de fosfato por arriba -

de lo normal. Hipontagnescmia se demostró en 4/18 (22.27.) 

policitemia en sólo 3/18 (16.67,), los cuales tenion un -

hematrocrito central arriba de 657. y se trataron con --

plasmaféresio. En 3/18 (16.67.) se demostró hemorragia -

intracraneana. (ver gráfica 2) 

La mortalidad fue de 4/18 (227.) casos (ver gráfica J) ,

habiendo fallecido 2 de estos nif\os en las primeras 12 -

horas de su internamiento, siendo la causa de au muerte

falla multiorglinica. El tiempo de internamiento variÓ

desdc 12 horas a 28 díaR con un promodio de 11 d{aa de -

estanciA. De los 14 sobrevivientes siete presencnron s~ 

cuelas expresadas como dnño neurolóp.;ico, 38 .. 84 del total 

de los 18 pacientes. 
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DISCUSION 

La fetopatta diabética sigue siendo un problema complejo 
en su manejo, requiriendo un buen conocimiento de las -· 
causna que lo preceden y las diferentes complicaciones • 
que de ésta se desprenden, existiendo una variednd de ·
cautuis entrelazadas, como son los antecedentes mnternos

y las repercusiones sobre el nconnto, entre otras. 

Se encontr6 en es~e estudio predominio del sexo masculi

no de 2;1, llamando nuestra ntenci6n, ya que lo reporta
do previamente no menciona esta situación. 

La mayor!n de los pacientes ingresl!ron dentro de lns pr!_ 
meras 72 horas de vida extrauterina, lo cual es importan 

te para la observnci6n de las complicaciones metnb6licas, 
hematológicas y otras que se presentaron en eate tiempo. 

S6lo se pudo obtener el dato de peso y talla de la madre 
en nueve casos y, de estos, 8 tuvieran obesidad, encon-
tr6ndose una relaci6n entre esca variante y el número de 
pacientes hipertróficos (11/16} lo que se menciona tam-
bi~n en estudios previos . (14-16-17) En 10/18 (55.5'?.) 
hubo antecedentes de abortos o mortinatos previos, lo -
cual nos habla de un elevado porcentaje de mortalidad. -
La diabetes gestacional fué la más frecuente., 6/18 
(33.J~) aunque hay que hn~er notar que solo en 10 casos
se pudo definir el tipo de diabetes, y que en 5/18 
(27.77:.) el diagnóstico se realiz6 posterior al parto, lo 
que indica desconocimiento del m6dico tratante y a la -
vez la falto de medida& encnminndas a prevenir lne com-
plicncioneR, En ente estudio lns complicaciones m~s fr~ 
cuentes presentadas por las madres fueron toxemia y pre~ 

clomsia, como también se reporta en ln literatura (14-16) 
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Es necesario hacer énfasis en que apesar de existir el -

antecedente de diabetes en las 18 pacientes, s6lo en 

10/18 se menciond la clasificaci6n de la diabetes y en -

7/18 la clasificación de White, los cuales son imPortan

tes para el pr6n6stico del producto; as{ mismo cabe men 

clonar que no tenemos antecedentes espec{ficos sobre el 

control de la diabetes durante el embarazo y las compli

caciones derivadas de ésta, a pesar de que en 83.37. exi~ 
tia control prenatal previo y en el 1001. de los partos -

fueron atendido por facultativos, habiéndose realizafto -

en 38.87. cesárea por DCP y SFA. 

De ·1as repercuciones al feto, la hipogliccmia ocupó el -

primer lugar, como se ha reportado (3-6-11-lq-16), sien

do en nuestro estudio el 721., de los cuales 44.47. fueron 

sintomáticas. Dentro de las alteraciones metnb6licas, -

ocup6 el segundo lugar la hipocalcemia en 27.77.. Es im

portante mencionar que en un porcentaje igucl se presen

t6 hiperfosfatemia y posteriormente se presentd hipomag

nescmia, 

De las alteraciones de la composición corporal. la macr2 

somía se present6 en 611. de los casos, teniendo los pu-

cientes el aspecto típico "r.ordo", cara de querubtn, pl~ 

t6rico, recalcando que se presentó un nümero igual de -

visceromega1ias; sólo en uno de los casos se documentd

hiperplasia suprarrenal. De las B madrea con obesidad ó 

pacientes presentaron hipertrofia, 

Tuvieron complicaciones cardiovasculares en 611. de los -

casos siendo la alternci6n más frecUl•nte cardiomcgalia, -

la cual como se sabe es por dep6sito de glucógeno en las 

fibras miocárdicas y tiene unn evoluci6n benigna. Las -

alteraciones electrocardiográficas fueron bloqueos dP r~ 

mas e hipertrofia de cavidades, y en tres d~ los casos -

cardiopatía tipo PCA. 

ESTA 
SAUil 

!11 nr.o¡ 
. .i;J~·Jit:~A 
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Las alteraciones hematológicas estuvieron representadas 

en primer lugar, por hiperbilirrubinemia en un 66.6% de 

los pacientes, estando también de acuerdo con lo repor

tado (14-16), asociado a encefalopatía hipóxica, hipo-

glicemia y macrosom!a que son factores de riesgo, gene

ralmente con una evolución benigna, sin llegar a kerni~ 

terus¡ los dos casos que requirieron fueron por incom

patibilidad. El sep,undo lugar lo ocuparon las altera-

clones de la coagulación, a diferencia de lo rcportado

(14-16) que es la policitcmia. Estas alteraciones est~ 

vieron caracterizadas por plaquetopenia y TP prolonga-

dos, present6ndose en un 44.4% que como ya se mcncion6-

es debido a alteración en las prostaglandinas plaqueta

rias y las cndoperoxidasas. Como tercer causa se enea~ 

tró la policitemia, que se caractcriz6 por un hematocr1 

to arriba de 65%, estando presente en un 16.6% de los -

casos y presentando sintomatología como cianosis y tn-

quipnea, por lo qu'-' fueron trntndns con plnsma(éresis. 

Las alteraciones re!ipiratorins tovieran unn frecuencin

de ]8.87. y la caURa mfig frl'cnentc fué 111 t:aciulpnea tra~ 

sitoria del recién nacido: en ninguno de los casos se

preaent6 membrana hinliana, a pesar de que 8 de las P·'l

cientes fueron mcnorefl de 38.4 semanas de gcstnci6n. 

Los malformaciones congénitas sP. prl•scntnron en ]].3% dr 

los casos y en nin~uno, fué cau:ia dircctfl de la muPrtl', 

prcsentd'ndose primernmentl las nlteracioncs cnrdiovasc~ 

lares tipo PCA en tres: 110 caso df' hlpoplnsia de con-

nas¡ un caso rlc microcefalia y uno con hidrocele. No

se pudo realiz<Jr una correlaci6n i>ntre malfarmaci6n, -

control y tipo de diabetes. 

Las complicaciones inherentes n la fetopatin dinbética

se encontraron en un 55% de los casos, como cncefalopa

tia hip6xica isquémica, la cual estuvo asociada con ---
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Apgar bajo o antecedente de sufrimiento fetal o manio--

bars de resucitación, esto a su vez asociado a macroso-

mta. Ademlls, 38.R"!, tuvo trauma obstétrico, 27 .1{, partos 

vaginales dist6cicos y 16 .6~/. presentaron hemorragia in-

tracraneana, habiendo secuelas con dafto neurolóp,ico en -

38.8~ de los pacientes. 

El porcentaje de de función fue de 227,, de los cuales dos 

fallecieron dentro de las primeras 12 horas u su intcrn~ 

miento. Todo esto apoya el desconocimiento por parte -

del ginecoobstetra o facultativo tratante de las proba-
bles complicaciones y medidas que se debertan tomar al -

respecta, concordando esto con lo reportado en la litcr~ 

tura. (9-14-16-17) 
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, • CONCLUSIONES 

Las conclusiones de este estudio son: 

a) La indiccndia fué menor al 1'% (0.337.). 

b) Predominó el sexo masculino sobre el femenino 
211. 

e) Hubo relación entre madres obesas e hijos hi-

pertr6ficos. 

d} Estuvieron presentes antecedentes de abürtos y 
mortinatos en 55.51.. 

e) A pesar de que el 83.37. de los casos estuvie-

ron en control prenatal, el diap,nóstico fu6 -

posnatal en el 27.71. de ellos lo cual habla de 
descono<.•imic>nto del obstetra de la posibilidad 

del riesgo de presentar tnl patología. 

f) Las repercuciones en el feto fueron hipor,lice

mia en 727. con sintornatolo~{n en 44"!,; hipocal-_ 

cemia, hipt!rfosfatemfa en SJ>~undo término y en 

igual proporción y al final hipomnr,nesemia. 

g} En composición corporal, tuvieron macrosomia -
61% con nfecci6n v1scer~l predominante de híg~ 
do y cor11z6n. 

h) La cardiomegalin moRtr6 en electrocardiogramn
hipertrofia secundaria al acómulo de glucn~on. 
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i) No hubo ning6n caso con membrana hilianas pul

monares. 

j) La bilirrubinemia fue de evolución benigna y -

asociada a hipoxia, hipoglicemia y macrosomia. 

k) Las alteraciones de la cuagulaci6n se vieron-

m4s frecuentemente que policitemia 2:1. 

1) Tuvieron malformaciones 33.34 de los casos sin 

que hayan sido causa directa de fallecimientos 

en ninguno de los casos. 

11) Presentaron encefalopatia hip6xico-isquémicn 

551.. v trauma obstétric~ 38. 81,. 

m) Las secuelas se presentaron en 38.81,. 

n) La mortalidad fué del 221. y la mitad de cllos

fallecieron en las primera 12 horas de intern'.:!_ 

miento. 

~) Ante un paciente con fetopat!a diabdtica debe

seguirse una ruta critica de estudio (cuadro -

3) y de manejo (figura l) a fin de que con un

tratamiento adecuado se lop,re (proboblemente)

disminuir lo morbi-mortalidad. 
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C!JA.DRO l 

Cl.ASIFICACIOH DE t..A. DlABETSS M!'tLlTVS' 

''NATIONAf,. DIAflE:'l'E.S DATA GNOUP" 

.O:tABEn!S MELLlTUS (DM:) 

1. Tipo l: Insulina dependiente 
2. Ttpo 2: No i~sulina depend!~nte 

a) No t1beso 

b) Obesos 

e) MODY 

3. Didbetes secundaria: Hornional. inducida 
por d~ogas, s!odrome genético~ 

B. Diabetes gestac!cnal 

C. Incole~ancta anormal a 1~ glucoga 



TIPO 

A 

B 

e 

D 

E 

F 

G 

H 

R 

CUADRO 2 

CLASIFICACION OF. WllJTE 

DESC~ IPCTCl~, 

Diabetes química: curvn nnormal 
de tolerancia a la glucosa antes 
o durante el embaraza. 

Inicio .· 20 af'lon y ;.;.- 10 nf'ios d!:! 
rllción. 

Cl: inicio 10-19 años de edad 
C2: duración 10-19 ar.os. 

Dl: inicio antC!s dt! los lo 11i'ios do 

ednd 
02: duración mayor de 10 años. 
03: C11lclficnci6n rie 1011 vasos de 

los mi.l!nbroo inferlnres {m.:icrovascular) 

04: Rctinapatin benip,na 
D5: Hipertensión. 

Calciflcaci6n de vaso~ pélvicos 

Hefropatia {protelnurla, azotemln) 

Fallas repetidas en la concepción 

Cardiopatia 

Retinopatia Maligna 
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CUADRO 3 

FORMATO DE RECOLECCION 

DATOS 

No. Registro: 
Inicia les 1 

Sexo1 
Edad al ingreso: 
Edad Gestocional: 

Peso a su ingreso: 
Causo principal de ingreso: 
Diagnóstico o su ingreso: 
Fecha ingreso: 

Edad: Peso: Talla: 
Control prenatal: Si o No; Cuando inicio: 
Complicaciones embarazo: 
Medicamento durante el embarazo: 
escolaridad: /-FUR: 
AGO: G: P: A1 
Gpo: Rh: Coombs: 
Control diabetes: Si o No 
Desde cuando tiene Diabetes 
Conque se controla: 

e, 
RPR: 

M' 

Control de diabetes embarazo: 
Clasificaci6n según White: 

Ante. familiares diabetes: 
Tipo de parto: 
Atentido por: Lugar: 

v, 
aglutininas: 

Trabajo de parto 
Ruptura de memhranas: 

Medicamentos Parto: 

Placenta: peso: 
CordOn: venaa: arterias: 
Antecedentes trauma obstétrico1 
Manejo previo: 

Peso nacimiento; 

vnsos¡ 
long: 

Trofismo: PC: PA: PT: 
Apgar:l': 5': 
Silverman: 
Maniobras: 
Rcsucitoci6n: 
Ictericia: 
Malformaciones: 
Valoración neurolog. ingreso1 
AlteraciOn ExploraciOn ingreso: 

Manejo ingreso: 

infartos: 
morfología: 

talla: 
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Hb/Hto 
Difet"encia 1: 

Glicemia: 

Ca: 
Na: 
Bilis: 
Ott"Os: 
Gabinete: 

E Complic/INP: 
V Manejo post: 
o 
L Mortalidad: 
U Secuelas: 
e 
1 Días estnnci a: 

Leucos: Linf: 
Eosinof: Basof: 

hoja 2 ..• 

mono 
Seg: 

Dand: Mielo: Meta: Blastos: 

Anonnalidndes: 
VSG: retis: plaq: TP: 
TPT: Fibt"inog. : 

O Dtagn6sticos definitivos: 
N 

• 
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MANEJO FETOPATIA DIABETICA 

1 
REClEN NACIDO can: fltopolla D~b1'tico 1 

d 1Dlp1ChD 

/ -----Na Ant1ctd1"1n t.lolerr1n Anl1c1dtnln d1 l111portoncio E1plo1ac!Ón Fl1lco, Volorac!On 
dt dJablln, rtallur a - .... llol11na1 y prod.uclci(lorrrolo • neu10IG.;ico, Mocroumia,Trau· 
111odr1 curia lak'11111tio 9lu lit 3) ma obtl,trlco,llalfor111adonu 
coso. conaii•llo1 

1 

MM1loma1 in9rno 9luco10, catdo,moqnulo 
IÓ1loro J man1jcr 1tf~n eHolog!o 

Ictericia: Grupa Rll1CllDllltrs,APR, Mcnllo1l1ar ltrupa1 politireniio 1 Monilorl1or poralteux111~nd1 tOOQ11taclcln1 

em11 valorar lolottroplo deuon ttra nntral•65 ple1molernii 8-H., ptoqurllS,T.P., pru1bo1 nprdalu 
9ulna- l1on1h11Jcln cuoqulacl6n,1rorar n9Jn elloloqlo, 

1 FUNCION RESPIRATORIA lu•füioo<io mpl1olo<io,Onn, Rod.loQ"fÍo IÓIO" 1 
walor1r nhlencio m1ca'11iC1¡(dncarlor dnd1 loqu1prito tran11torla d1I retlln 
noc.ldo ~uta ultrm1dod de 1111mb1ono hiali110} 

1 

• 
ALTERACIONES CARDIOVASCULARES: Cord1'ome9ollo, AUerociann ECG, Ca1dlopalla1 coagínila1 
10111or Rl- tá101 ECG USG Cardíaco, ValorecUin por 1t"lcio cordiologío • 

• 
MALFORMACIONES COHGENITA9 OSEAS/ {Royga·lC u1le 01u 1 SNC' Alltrqclonn lwba nurul, 

(R1 cro'neo, US.G c"Oral,1.AC. I G1nllourinorla1: Agunlo 1enl!l, tlipo\podia1, dobl• conduelo 
coleclH¡llftonH pollqwi1tlco1( U1oq1ello, Chtourel10 USG rrnal) Ga11rointe1tinolu: Fh!uln -
t roqueonofoí,Jcu, ano lmprrlarqdo 1 Elludia1 lrouilorlo1). 

1 

ALTERACIONES NEUROLOGIC.AS: [ncilolapollo hipo"1lco hquimica, ltemorro9io lnhoc10MGno 
1 USG ureb'°l1 tE.G .. 11ludlo pollgrolico d1t 1ueñoJ 

1 

1 
SECUELAS1 Rthobllilotlá~, Pfogromal nlimulacio'n, Con1elo lumillor 

1 h1turo1 tmboro101. 
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