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. INTRODUCCION

——————

La EFervopatfa diabética es un problema de interés en la -
pediatria médica, ya que constantemente se estd renovando
y por las complicaciones y retos que se presentan en su-
manejo.

Un gran avance se ha logrado en el desenlace de las emba
razadas diabéticas desde el afio de 1920. Previo a la in
troduecidn de la insulina, la infertilidad era muy comin,
la mortalidad materna estaba entre el 25% a 407 v la mor
talidad perinatal excedfa el 60%. El primer cmbarazo de
madre diabética rratado exitosamente con insulina se re-
portd en 1924; desde entonces la mortalidad materna es -
casl nula y la perinatal ha disminufdo en incidencia pe
ro las anomalfas congénitas y macrosomfa todavfa consti-
tuyen un significante porcentaje de la morbilidad total.
(9-14-16)

Algunos desaffos quedan adn por resolver, como es la in-
cidencia de macrosomfa, prevenir las anomalfas conpéni--
tas y realizar estudics a large plazo que nos indiguen -
el crecimiento y desarrollo de los hijos de madres diabé
ticas. Mientras tante un ceorrecto entendimiento de las-
adaptaciones maternas y nconatales a la diabetes en el -
embarazo, es esencial para brindar un adecuado cuidado -
al neonato.

Se definen como fetopatia diabética aquellos cventos fi-
siclégicos y bioquimicos, entre los cuales se encuentra-
hiperglicemia materna y que causan repercucién en el fe-
to tales como macrosomifa; alteraciones metabdlicas (hipo
glicemia,hipolcalcemia etc.)i cardiorespiratorias, mal--
formaciones congénitas y ocras. (2-13-14-16-19)
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La fetopatfa diabética es un problema de interés en la -
pediatria médica, ya que constantemente se estd renovando
y por las complicaciones y retos que se presentan en su-
manejo.

Un gran avance se ha logrado en el desenlace de las emba
razadas diabéticas degde el afio de 1920, Previo a la in
troduceidn de la insulina, la infertilidad era muy comin,
la mortalidad materna estaba entre el 25% a 40% v la mor
talidad perinatal excedfa el 60%. El primer embarazo de
madre diabética tratado exitosamente con insulina se re-
porid en 1924: desde entonces la mortalidad materna es -
casi nula y la perinatal ha disminufdo en incidencia pe
ro las snomalfas congfnitas y macrosomfa todavia consti-
tuyen un significante porcentaje de la morbilidad total.
(9-14-156)

Alpunos desaffos quedan atn por resolver, como ¢s la in-
cidencia de macrosomfa, prevenir las anomalfas conpéni--
tas y realizar estudios a largo plazo que nos indiguen -
el crecimiento y desarrolle de los hijos de madres diabé
ticas. Mientras tanto un correcto entendimiento de las-
adaptaciones matemas y neonatales a la diabetes en el -
embarazo, es esenclal para brindar un adecuado cuidado -

al neonate.

Se definen como fetoparfa diabética aquellos eventos fi-
siolégicos y bloquimicos, entre los cuales se encuentra-
hiperglicemia materna y gue causan repercucidn en el fe-
to tales como macrosomfa; alteraciones metab&licas (hipo
glicemia, hipolcalcemia etc.)i cardiorespiratorias, mal--~
formaciones congénitas y otras. (2-13-14-16-19)



Como es sabido el embarazo causa una rerie de ajustes en
el organismo, haclendo al feto enteramente dependiente -
de la madre para que sporte sus nutrientes, Es necesa--
rio recordar que el pasc de pglucosa a través de la pla--
centa es por difusén y ademfs el principal nutriente re-
querido por el feto. Los aminpdcides se transforman en-
Eorma activa, los 8cidos grasos libres se tranfieren en-
limitndas cantidades, pero las cetonas pasan por difu---
sisdn, Las hormonas maternas como la insulina, glucagén-
¥y hormona de crecimiento no cruzan la placenta, por lo -
que EBstas son producidas por el mismo feto. En el pri--
mer trimestre del embarazo existe disminucién de la insu
lina en ayunas; posteriormente se producen alteraciones-
metabflicas couio hiperinsulinemia, hiperglicemia, supre-
sién de glucapén, y una disminuci6én a la senaibilidad de
la insulina e hipertripgliceridemin: esto se ha llawmado -
anabolismo facilitado, siendc la hiperinsulinemia mis --
marcada en el segundo trimestre del embarazo. Producien
do todo esto un estado de estres diabetogfnice que puete
precipitar diabetes gestacional en una madre propensa & -
alterar los requerimientos de insulina en un paciente --
con deficiente funcibn de sug células beta. (1-5-7-10-11-
163

Es importante mencionar la clasificactién de la diabetes-
basade en el "Harionasl Diahetes Data Group' el cual la -

dividié en tres grupos y sus respectlvos subgrupos. (ver
cuadro 1) {(16)

Para propésitos de factor pronfstico de mortalidad peri-
natal en 1a diabetes durante el embarazo tambitn se ha -
utilizado la clasificacién de "hite (cundro 23, esta con
la modificacién de Pendersen, sobre sipgnos de mal pronés
tico como son pielonefritis, cetoacidosis diabética, to-
xemia y negligencia del paciente. (5-6-18)

Las complicaciones mis frecuentes durante el embarazo en
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madres diabéticas son: hipoglicemia, hiperglicemia, ceto
acidosis, polihidramnios, preeclampsia, infeccidén dal --~
tracto uripario e hipertensifn. Otra complicaciép son -
log &bitos fetales, siendo el mecanismo hasta el momento
no muy clare,(2-5-6-9-14-1§-19)

La apariencia de la placenta depende de la severidad de-
la enfermedad, en las diabédticas sin afeccién vascular -
la placenta es grande y aumentada de peso; en otros ca-
sos puede haber ausencla de una arteria umbilical, ade-=-
més de aumento del large del cordém umbilical. Se pue--
den observar infartos extensos en lo 32 a 34 semanas de-
gestacidn en pacientes con alteraciones cardiovasculares
A pesar de esto no existen camblos constantes o finicos.
(16)

El diagnéstico de fetopatia dlabética se hace tanto por-
elinica como por laboratoric y gabinete.

:Inicialmente tenemos alteraciones en la composicidn cor-
poral. El tfpico neonato es gorde, cara de guerubin, --
p letérico y presenta hipertricosis a nivel auricular. -
Une de los sipnos es la macrosomfa, la cual sec refiere -
6@ encuentra presente mAs frecuentemente en las clases -
A,B,C)(clagificacién de White) siendo hasta en un 20% -
a 40%), esta eventualidad puede ser diapgnosticada por me
dio de ultrasonido y se reficren algunos estudios de el-
difmetro biparietal, que to se modifica, aunque mis re--
cilentemente sc han realizado estudios ultragonogréificos-
para prediccién de macrosomfa usande la relacién cntre -
difmetre toricico y difimetro biparietal, reduciendo de -
esta manera la incidencia de parto traumitico de un 27%-
a un 9%. La causa de macrosomia esti relacionada al con
trol de la plucosa en sangre, pero cabe menclionar que -~
las madres dentro de la clasificacién D, F, o R tienen -
una alta incidencia de retarde en el crecimiento ——



intrauterino. La patogénesis de un aumente del creci--
miento se basa en la hipGtesis de Pedersen, en la cual-
la hiperglicemia materna secundaria a insulinopenia, =--
lleva al feto a hiperglicemia, lo que causa hipertrofia
& hiperplasia ﬁe los islotes pancrefticos ¥y consecuen-
temente hiperinsulinismoe. Ademds se incluye un aumento
en los lfpidos y aminoficidos que cruzan la placenta y -
que estimulan la secrecién de insulina. Al haber un ex
ceso de sustrato la insuling promueve el aumento de alma
cenamiento de glicégeno y la sintesis de grasas y aming
Acidos, facilitando el incremento en el desarrello cely
.lar, Por lc tanto la insulina es el factor de promo---
cién de crecimiento en dterc. La hormona de crecimien-
to, glucocorticoides plasmiticos y el plucagon pancred-
tico no son significativamentc diferentes entre los hi-
jos de madres diabéticas y los recifén nacldos sanos, ~-
por lo que son causa de macrosomfa. La funcién de la -
gomatomedina afn es inclerta. (¢2-14-16-17). Dentro de
las visceras que se encuentran afectadas estfn corazén,
higado, y glindulas adrenales bisicamente. (16)

Debemos mencionar que existen factores de riesgo asocia-
dos a la macrosomfa como son las madres multfparas, en-
especlal aquellas despu€s del cuarto cmbarazo; obesidad
materna, ya sca que se encontraban con sobrepeso nre--
vio al embarazo, o que hayan ganado exceso de peso du--
rante el embarazo o por parto postmadurc: todo esto --
nsoclado a trauma obsctrétrico, La macrosomia represen-
ta un alto riesgo de mortalidad para ¢l feto, ecspecial-
mente en aquellos pacientes con un peso de 4 kg, o mis,
raportandose una mortalidad de 0.49% y una merbilidad -
de hasta un 11.4%, en el cual existe un 3.877 de disto-
cia de hombros, y otras complicaciones como la asfixia-
perinatal, trauma al sistema esquelécico o telidoa ner-
vicsos. Todo esto es particularmente clerto en hijos -
de madre diabética en los que la circunferencia cefdlica



es relativamente menor al tamafio de los hombroas que el-.
resto del cuerpo, Un estricto control de la diabetes,-
un control y reconocimiento del tamafic del feto por ul-
trasonido y el uso de la cesarea, pucde minimizar el --
riesge de trauma obstétrico. (8-16-17) Dentro de los
problemas metab&licos tenemos como complicacidn més co-
min la hipoglicemia. Se define como hipoglicemia la --
presencia de valores por abajo de lo normal, siendo ~--
ancrmal cifras dentro de las primeras 72 horas de vida-
de menos de 25 mg/dl. en recién nacidos con peso menor-
de 2,500 gr. y menos de 35 mg/dl en mayores de 2,500 --
gr., despuds de 72 horas todos los valores por abajo -
de 43 mg/dl son anormales. Esto se encuentra presente-
hasta en un 40% a 50% de los casos pero, s6lo un peque-
Ao porcentale son sintomiticos, siendo estos sfintomas -
temblores finos, apnea, letargia, cianosis, hipotermia-
y conyulsiones. La hipoglicemia neonatal ccurre cuando
el aporte de glucosa materna se remueve abruptamente, y
hay persistencia de hiperinsulimemia fetal en el perfo-
do neonatal, sin una preonta respuesta de las hormonas -
anti-insulina, Esto se ha asociado a un aumento muy =--
lento de glucapgon dentro de las primeras 24 horas inclu
80 demostidndose que los pacientes con una hipoglicemia
muy marcada y en la mayorfa sintomiticos, tuvieron un -
aumento escaso de glucagon en plasma. La causa que la-
mayorfa de los necnatos permanezcan asintomfiticos, ha -
llevado a la hipétesis de sustratos alternos {cuerpos -
cetb6nicos) los cuales son usados para energia del cere-
bre, sin embargo niveles muy bajos de estos sustratos -
han sido reportados. Otros han postulade que el exceso
de glicépeno se encuentra en la médula y sirvan como =--
fuentes alternag.(l-2-3-5-6-7-10-11-14-16-19)

Otrs de las alteraciones de importancia dentro del pun-
to metabblico es la hipocalcemia, siendo definida como-
valores géricos menores de 7 mg/dl, o calcio ionizado -



de 3.5 mg/dl.; esta complicacién se presenta en uwn 15% -
a 30%. Las causas de hipocaolcemia afin no se han diluci-
dado y se eree que hay una disminucifn en la respuesta -
en la hormona paratiroidea, pero su etlologfa exacta se-
desconoce. Debido a esto se ha hecho mayor énfasis en -
la deficiencia de magnesio porque 1ls hipomapnesemia su--
prime la funcién paratiroidea. Se considera hipomagnese
mia valores por debajo de 1.6 mEq/L. Otras cousas como -
hiperfosfatemia se han mencionado, mis no han sido probg
das. (2-6-14-16)

Dontro de los problemas cardiorespiratorios tenemos el -
sindrome de insuficiencia respiratoria. Este ocurre en-
un 40% a 50% de anlgunas serics, pudiendo ser desde una -
taquipnea transitoria del recién vacido hasta un sindro-
me de pulmén hdmedo. El mAs importante es la membrona -
hialina, 1la cual inicialmente se presentaba hasta un 307%
disminuyendo hasta un 3% a 8% en nuestra época, y siendo
el riesgo 6 veces mayor de padecer la enfermedad en com-
paraci6n con los hijos de madres no dinbéticas. Sin em-
bargo esta patologia estd en relaclén directa con la pre
maturez del paciente, ya que no se presenta posterior a-
la 38.4 gemanss de pestacién. E1l hiperinsulinismo endé-
geno fetral ha sido considerado como el primer causante -
de membrana hialina, esto en base a que la insulina anta
goniza el efecto del cortisclien 1a sintesis del surfac--
tante, ya sea bloqueands odisminuyenda la caneidad de --
receptores a plucocorticolides © por la inhibicién de en-
zimas en la sintesis de fosfolipidoes. Por lo tanto la -
evaluacién de la funceidén pulmonar es indispensable, esto
a través de 1la medicidén de esfingomielina/leticina, te--
niendo un rango de mayor seguridad una relacién mayor de
tres, esto nsocindo a concentraciones de fosfatil glice-
rol mayor de 3%. Asi de este modo decerminar la magni--
tud de la enfermednd y tomar las medidas necesarias.
(2-4-5-6-13-14=16)
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Las enfermedades cardiovasculares son otra complicacién,
egtando presentes hasta en un 507 de los casos, observan
dose insuflciencia cardfaca congestiva hasta en un 5% a-
17% y alteraciones clectrocardiogrfficas en 40%, siendo-
esgtas anormalidades hipertrofia biventricular, hipertro-
fia ya sea lzquierda y/o derecha y blogqueos de rama como
factores prondsticos de estudios en ftere de hijo de ma-
dre diabética se ha asociado el ritmo cardfaco fetal du-
rante la dltima semana de embarazo y se han ohservado al
teracianes del ritmo aunados a pobre control de la diabe
tes. La cardiomegalia se debe a una hipertrofia del mig
eardio por acumulo de depésites de glucdgeno. Los estu-
dios ecocardiogrdficos demuestran 25% a JOZ un aumento -
del septum Interventricular y engrosamiento de las pare-
des ventriculares derecha e izquierda. La historia natu
ral de esta cardicmicpatfa es generalmente benigna, con-
una regresién de la patologia alrededor de los seis me--
ses de edad. Dentro de otras malformaciones estin PCA,T
de Fallot y transposicién de grandes arterias.
(2-4-5-6-13-14-16-18)

Entre las alteraciones hematol6gicas tenemos la hiperbi-
lirrubinemiz, la cual puede estar presente hasta en un -
34% de les casos. 8Se reflere que tanto la prematurez, -
policitemia, e hipertrofia son factores de riasge en los
hijos de madres diabdticas. Esta patologla puede deber-
se a un aumento en la hemélisig, incremento en la eritro
poyesis y por catabolismo de las fracclones no heme de -
la hemoglobina, su manejo es en la mayorfa de las veces-
con fototerapia y en las series no se ha reportado ker--
nicterus. (2-6-14-16-19)

Otra alteracibn hematolSgica es la policitemia, en la --
cual tenemos un hematrocito venoso central de 65% o ma--
yor. Esta patolopfa se encuentra presenie en un 15% a -
30% de los casos. Es necesario hacer notar que el ~---
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término policitemia no se debe utilizar ecomo sinénimo de
hiperviscesidad, ya que no todas las policitemias presen
ta hiperviscosidad. Un 8% de pacientes hipertr6ficos de
término presentan hiperviscosidad y hasta un 147 en los-
pacientes postérmino. Dentra de las complicaciones de -
la policitemia estén la usociacién de esta a hipoglicemia
ya que aumenta la utilizaeién de glucosa; ademéds tene--
mos alteraciones del sistemea nervicso central desde le--
targia hasta convulsiones, alteraciones pastrointestina-
les, enterocolitis necrotizante y trombosis de 1la vena -
renal. Otros problemas hematolégicos son alteraciones -
de la coapulacién que sc reflejan en plaquetopenin y —--
trombocitopenia, esto debido a un aumentoc en la endopere

1

xidasa plaquetaria pro-agregatoria y una disminucién en-
la prostaciclina vascular agregatoria, ademds de las al-
teraciones de la prostaglandinas plaquetarias, lo cual -
pucde ser causante de trombosis y fenémenos de tromboem-
bolia. (2-6-13-14-16-19)

Otras complicaclones incluyen la hemorragia subaracnoi--
dea, la cual en algunas series se menclond hasta en un -
%.5% de los casos. Ademés tenemos alteraciones electro-
liticas como son la hiper o hipokalemia. (14)

Finalmente menclonnremos las malformaciones congénitas,-
que parecen &on la primera causs de mortalidad perinatal.
Aunque se refierc como concenso genceral que hay una rela
cién directa entre el control de la diabetes materha y -
las malformacliones congénitas, alpunas series han publi-
cado le contrarico, no encontrando 1a relacidn entre es--
tos, pero estos artlculos han sido severamente critica--
dos y deberin realizarse mds investigaciones al respecto.
(4-11) En genoral se presupone que hay mayer incidencin
de anomalfas congénitas en los hijos de madre diobética-
de un 6.4% contra un 2.1% de un grupo control. Ademés -
de que la prevalencia es mayor a medida que la severidad



de la dinbetes en la madre se incremente, siendo desde -
un 4.4% en las clases A,B,C de White, hasta oscilar de -
un 16.6% a un 33% en las clases F. El orden de inciden
cia de malformaciones varfa segtn la serie, pero las més
frecuentes son las 6seas, cardiovasculares y del sistema
nervioso central. Dentro de las Gseas tenemos las de re
greslién caudal, labile y paladar hendido, malformaciones-
branquiales, microcefalia, agenesia femoral y hemivérte-
brag. Dentro de las de sistema nervioso central, alterg
clones del tubo neural como son anencefalia, encefaloce
le, menibgocele y otras. Dentro de las renales estén la
apenesia renal, doble conducto colector y rifiones poli--
quisticos; las gastrointestinales son las fistulas tra-
queoesoffigicas, ano imperforado, hipoplasia del colon. -
Ademds existe el riespo para anomaliag menores, asunque -
sy incidencia potencial de riespo no se han dilucidado.-
La patogfnesis de las malformaciones debido a la multi--
plieidad de S8rpanos afectades se ha roelaclonado g un ---
efecto teratogénico que genernlmente ocurre antes de la-
séptima semana de gestacién. Muchos mecanismos se han -
mencionado, taoles como factores genéticos , agentes tera
togénicos, alteraciones vasculares maternas y efectes ma
tabblicos de la diabetes materna. La hipbtesis mis acep
tada es gue exisce un desorden metahb6lico del medio du--
rante la embrionogénesis. La hiperglicemia o un estado-
de hiperpglicemia parece ser ¢l factor teratopénico mfs -
importante, (2-4-6-8-12-13-14-16-17-19)

El tratamiento debe iniciarse desde el perfodo prenacal.
Inicialmente, un adecuado control de 1la diabetes previo-
al embarazo, sobre todo en los tilpos T y I1 de la diabe-
tes., Posteriormente durante el embarazo, control de la-
glicemin, tyatamiento pronto y adecuado de las complica-
clones, reconocimiento temprano de las malformaciones --
congénitas, ssesoramiento del creeimiento fetal y de su-
adecuado desarrollo, tiempo adecuado para el nacimiento,
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soluciones parenterales adecuadas para el momento del --
parte y la presencia de personal experimentado para el -
cuidade del neonato. El manejo del neonato requiere de-
um 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-
clones. Se deberf efectunr un cuidadoso examen fisjco -
al momento del nacimiento, tanto para excluir malforma--
ciones, trauma obstétrico y valorar su estado neurolégi-
co y se deberfin de realizar vstudios de laboratorio de -
glucosa, hematocritos, caleio, magnesio, examen general-
de orina, bilirrubinas, gasometrtias, Rx de térax, elec--
trocardlograma y valorar ultrasonido, ya sea cerebral, -
cardfaco o abdominal, ademis de electroencefalograma o -
estudios de gabinete indispensables. BSe deberd de ini--~
clar la via oral lo més pronto posible, y sc deberdn de-
tratar las complicaciones que se presenten y as{ obhtener
una menor morbi-mortalidad. (1-2-3-5-6-7-8-9-10-11-13--
14-15-16-19})

Como podemos observar, esta patologia sigue siendo muy -
compleja requiriendn de un buen conocimiento de los fac-
tores presentes. Con el propbsito de conocer la casufs-
tica del Instituto Nacional de Pediatrf{a, con respecto a
estos paclentes, las manifestaciones que presentaron a -
su Inpreso, evoluciéin y complicaciones, y con el fin de-
disefiar una ruta critica para el abordaje de estos pa---
cientes, se realizd este esatudio.
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OBJETIVOS

El objetivo de cste estudio es describir la frecuencila,
sobrevida, repercusiones, complicaciones, evolucién y se
cuelas en lus hijos de madres diabéticas que ingresaron-
al Instituto Hacional de Pediatrfa, para as{ normar una-
ruta critica y ofrecer una mejor atencién,

Se manejarén tantas hipbtesis come variables se estudien.
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MATERIAL ¥ METODOS

Se tevisaron en fovma retrospectiva los expedfentes c«li-
nices de les aftos 01-QL-71 hasta 3E-12-88, tomindose en-
cuenta de los 5.580 pactentes ingresados al Servicio de
Neonatalogla del Instituto Nacional de Pedfatria, con el
dingnéstico de fetopatia diabéticn, (0-28 dfns de vida -
extrauterina} aunque hnyan sido manejndos inicialmente -

ett otra Institucién, pere se presentaron en £l perfedo -

neonatal a este Instituvte. Pefiniéndose como fetopatfa-

diabéricn los eventos fisiolépicos y bioquimicos entre -
loa cuales se encuentra la hiperplicemia materna que cay

sa repercuaitn en el fato, come macrosomia, alteraciones
metabdlicas, cardiovespirarorias y otras.

CRITERIO DE LA INCLUSION

1. Antecedentes de digbetes en la madre o que Asta se-
haya dlagnfsticado posteriarmente a su ingresg al -
serviclo de neonatolopgia.

z. Nifios con manifestacionecs secundarias a la hiperpli
cemia materna como macrosomia, btrauma obstédtrico,
malformaciones congiénitas, hematolégicas o cardio--

respiratarias,

3.

Tedos los pacientes de 0-28 dias de wida que ingre-
saron al servicio de neanatologia en las fechas men
cionadas, con el diagnbstico de fetopatia diab&tiea.

CRITERIO DE EXCLUSION

1. Aquellos donds en la madre no existis antecedentes-
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de diabetes o no se comprobé durante el internmsmien
to del paciente,

Los pacientes en los que se descarté fetopatfa dia-
bérica y se llegs a otro dimsgnéstico.

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

1.

Antecedentes maternos; edad, peso, talla, control-
prenatal, complicaciones durante el embarazo, ini--
cio de la diabetes, con que se controla, control de
la diabetes durante el embarazo, clasificacién de -
la diabetes, antecedentes ginecoobsté&tricos, medica
cién durante el embaraze, grupo sanguineo y Rh.

Antecedentes perinatales; tipo de parto, trabajo -
de parto, placenta, cordén, antecedences de trauma-
chstétrico,

Antecedentes natales; peso al nacimiento, trofismo,
Apgar, maniobras de resucitacidn, ictericia, malfor

maciones, ete.

Laboratorioc y gabinere; biometr{a hemfitica comple-
ta, glicemia, enalcio y mapnesio, sedio, potasio, bi
lirrubinpa, pruebas de coagulacién, radiopraffa de-
térax, eleccrocardioprama, elz2ctroencefalograma, ul
trasonide.

Evolucién; complicaciones, mortalidad, secuelas, -

dirs de estancilas.

Loe datos fueron obtenidos a través de un formato de re-

coleccidn que se nbserva en 1a figurs 3.
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El universo de pacientes se constituyé ﬁorum total de 30,
de los cuales 1B llenaron los criterios de inclusién.-
L4OS DATOS RECOPITADOS SE AGRUPARON SEGUN:
1. Antecedentes maternos; ednd, peso, tella, antece--

dentes de diabetes, complicaciones del embarazo, an
tecedentes ginecoobstétricos.

2, Sexo y edad al ingreso del paciente.
3. Antecedentes perinatales.
4, Repercusiones en el feto; macresomfa, trauma obsté

trico, alteraciones metabblicas, hematclégicas, caxr
diovasculares, respiratorias, malformaciones congé-
nitas.

5. Sobrevids.
6. Secuelas.
7. Tiempo de estancia.

Todos estos datos recopilados se compararon; se buscd -
relacién, causa, efecto; correlaclén entre efectos de--
sencadenantes y predisponentes y frecuenclia de presenta-
cién de estos. Ademis se analizaron las variables y se-
realizaron grificas correspondientes.

Se describe fErecuencia, sobrevida, evolucién, y secuelas
de los hijos de madres diabéticas que ingresaron al Ins-
tituto Nacional de Pediatria vy se normard la ruta criti-
co para ofrecer una mejor atencién y estudio.
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RESULTADGS

En el perfedo de 01-01-71 g 31-12-88 se regietraron en -
el Servicio de Necnatologfa del Instictuto Nacional de Pe
diatria un totnl de 5,580 pacientes, de los cuales 30 in
gresaron con diagnéstico de fetopatfa diabética; de es-
teos sflo 18 cubrieron los requisitos de este estudio, en
contriindose los sigufentes datos:

Predominé el sexo masculinoe con relacién de 2:1 (ver gra
fica 1)}, siendo un total de 12/18 pacientes (66.6%). La
edad a su ingresoc vari6é entre 3 horas y 13 dfas, habien-
do ingresado 15/18 (83%) dentro de las primeras 72 horas.

De los antecedentes maternos de importancla se encontré-
que la edad materna varié entre los 18 y 40 aflos, con --
una edad media de 32 afios. Se tiene el dato en 9/18 ma-
dres de peso y talla, encontrandoc que ocho presentaban -
sobrepeso. El tipo de diabetes se pudo especificar en -
10/18 (55.5%); en el resto se menciona el antecedente -
de disbetes en la madre pero sin especificar que tipo. -
De estas 10 embarazndas tres eram tipo I, una tipo II, y

seis gestacional, A estas paclentes se les realizé el
diapnéstico posterior al parto en 5/18 (27.7%), en una --
cuarta parte del total de madres. En 7/18 casos se pudo
realizar la clasificacién de White (ver cuadro 2), encon
tando 6/7 tipo A y el restante tipo C-I. Los medicamen-
tos administrados durante el embaraze fueron hipogluce--
mientes ovales, insuline y diuréticos en la mayorfa de -
los casos. En 9/18 se establecic el inicio de la diabe-
tes y su control durante el embarnzo. En 10/1B de las -
madres (55.5%) exlstia el antecedente de ahortos previos
o mortinates. En 7/18 (38.8%) como complicacién tuvieron



“oxemia o preeclampsia, y s6lo en un caso leurocorrea.-
En 15/18 embarazos (83.3%) hubo un contral prenatal pre
vio y se refiere que en un 100% de los cagos los partos
fueron atendidos por facultative. En 7/18 madres ae --
les realiz6 cesfrea por desproporcién cefalopélvica y ~
sufrimlento fetal agudo; en 5/18 casos el parto fue --
digtéeieo (27,7%). De la placenta y cordfn no se encon
traron caracterfsticas especfficas.

Las repercuciones encontradas en ¢l feto, por orden de-
frecuencia fueron , hipoglicemia en 13/18 (72%) siendo
en cinco casos sintomiticos con temblores finos y clano
sls ¥ en tres casos con convulsiones. La hiperbillrru-
binemia ocupd el segundo lugar, presentindose en 12/18-
(66.6%); s88lo 2 casos requirieron exanpuineotransfu---
gidn, sin secuelas de kernicterus en ningdn paciente. -
Sc¢ observé macrosomfa en 11/18 (617). Visceromegalias-
en 11/18 pactentes, siendo las mis fFrecuentes hepatome-
galla y cardiomegalia respectivamente y sd6lo en un caso
se reportd hiperplasia suprarrenal. En 11/18 se demos-
traron alteraciones cardiovasculares como cardiomepgalia
alteraclones electrocardiogrificas (crecimiento de cavi
dades o bloqueos de rama) y en tres pacientes cardiopa-
tfa tipo PCA. En 10/18 (55%) se encontraron anteceden-
teg de encefalopatfa hipxica isquémica (EHI)la cual se
relacioné con un Apgar bajo o el antecedente de manjo--
bras de resucitacién. En 8/18 (44.4%) sc observaron al
teraciones de la coagulacidn que sc expresaron por pla-
quetopenis y alargamiento del TP; en uno de les casos-
se presentd CID. Trauma obstétricoe se presentd ecn 7/18
(38.8%), en el cual se manifesté como caput en uno v ce
falohematoma en otro; fracturas de clavicula en dos ca
sos; elongacién del plexo braguial en un casc y equimo
sis faclal y de extremidades en cinco, En 7/18 se pre-
sentaron datos de insuficiencia respiratoria (I.R.), ha
ciendo notar que ninguno fue por membrana hialina si no
traquipnes transitoria del recién nacido y aspiracién -

+
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de lf{quido amnistico. Las malformaciones congénitas se-
presentaron en 6/18 (337%) pacientes: tres cardiopatias-
tipo PCA y el resto como microcefalia, hipoplasia de cea
nas, hidrocele, y dacricestencsis. Dentro de las hlterg
ciones metabdlicas, encontramos que s6lo 5/18 presenta--
rvon hipocalcemlia, esto es con un caleio menor de 7 mg/dl
la que equivale a 27.7%. Cabe hacer notar que en 5/18 -
pacientes se encontraron niveles de fosfato por arriba -
de lo normal. Hipomagnegemia se demostré en 4/18 (22.27)
policitemia en aflo 3/18 (16.6%), los cuales tenfan un -
hematrocrito central arriba de 65% y se trataron con ---
plasmaféresis. En 3/18 (16.67.) se demostré hemorragia -
intracraneana. (ver gréfica 2}

La mortalidad fue de 4/18 (227) casos (ver grifica 3),-
hablendo falleeido 2 de estos nifios en las primeras 12 -
horas de su intermamiento, siendo 1a causa de su muerte-
falla mulviorgénica. El tiempo de internamiente varid-
desde 12 horas a 28 dfas con un premedio de 11 dfas de -
esgtancia. De los 14 sobrevivientes slete presentaron se
cuelas expresadas como dafio neurolépico, 38.8% del total
de los 1B pacienctes,
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DISCUSION

La fetopatfia diabética sigue siendo un problems complejo
en su manejo, requiriende un buen conecimiento de las --
causas que lo preceden y las diferemntes complicaciones -
que de ésta se desprenden, exigtienda una variedad de --
causas entrelazadas, como son los antecedentes maternos-
¥ laa repercueicnes schre el neonato, entre otras.

Se enconird en este estudic predominio del sexo masculli-
no de 2;1, llamando nuestra atencién, yn que lo reporta-
do previamente no menclona esta situacién.

La mayoria de los pacientes ingresaron dentre de las pri
meras 72 horas de vida extrauterina, 1o cual es importen
te para la observacibn de las complicaciones metabélicas,
hematolbépgicas y otras que se presentaron en este tiempo.

S6lo ge pudo obtener el datp de peso y talla de la madre
en nueve casos y, de estos, 8 ruvieron ohesidad, encon--
tréindose una relacidn entre esta variante y ¢l nfmero de
pacientes hipertr6ficos (11/18] lo que se menciona tam--
bién en estudlos previos . {14-16-17} En 10/18 (55.57)
hubo antecedentes de shortos ¢ mortinatos previos, lo --
cual nos habla de un elevado porcentale de mortalidad. -
La diabetes pestaclonal Fué la wis frecuente, 6/318 -~---
(33.3%) sunque hay que hacer notar que soloc en 10 casas-~
se pudo definir el tipo de dinbetes, v que en 5/1B ~-w--
{27.7%) el diagnbstice se realizé posterior al parte, le
que indica desconocimiento del médico tratante y a la -~
vez la falta de medidas encaminadas a prevenir las com--
plicaciones, FEn este estudio las complicacliones més fre
cuentes preseitadnas por las madres fueron toremia y pre-
clamsia, como también se reporta en la licerarura (1l4-18)
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Es necesario hacer énfasis en que ampesar de existir el -
antacedente de disbetes en las 18 pacientes, sélo en -~
10/18 se menciond la clasificacién de la diabetes y en -
7/18 la elasgificacién de White, los cuales son imbortan—
tes para el prénSstica del producto; asi mismo cabe men
clonar que no tenemos antecedentes especificos sobre el
control de la diabetes durante el embarazo y las compli-
caciones derivadas de ésta, a pesar de que en B1I.3% exis
tia control prenatal previc y en el 100% de los partos -
fueron atendide per facultativos, habiéndose realizado -
en 38.8% ocesdrea por DCP y SFA.

De las repercuciones al feto, la hipoglicemia ocups el -
primer lugar, como se ho reportade (3-6-11-14-18), sien-
do en nuestro estudio el 72%, de los cuales 44.47, fueron
gintomiticos. Dentro de las alteraclones metabdlicas, -~
ocupd el segundo lugar la hipocalcemia en 27.7%. Es im-
portante menclonar que en un porcentaje igucl se presen-
té hiperfosfatemia y posteriormente se presentd hipomag-
nesemia.

De las alteraciones de la cemposicién corporal. la macro
somfa se presencé en 617 de los casos, teniendo los pa--
cientes el aspecto tf{pico "pordo”, cara de guerubfn, ple
térice, recalecando gue se presentd un nimerc igual de =--
visceromegalias; s6loc en uno de los casos se documentd-
hiperplasia suprarrenal. De las B madres con obesidad 6
pacientes presentaron hiperctrefia,

Tuvieron complicaciones cardiovasculares en 61% de low -
casos siendo la alteracién méis frecuente cardiomegalia,-
la cual como se sabe es por depésito de glucSgeno en las
fibras miocfrdicas y tiene una evolucién benigna. Las -
alteraciones electrocardiogréficas fueron bloqueos de ra
mas e hipertrofia de cavidades, ¥ en tres de los casos -
cardiopatfa tipo PCA.

N

ATEAs W “’BE
Sﬁilfg BE LA ginuTEGA
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Las alteraciones hematol6gicas estuvlieron representadas
en primer lugar, por hiperbilirrubinemia en un 66.6% de
los pacientes, estando también de acuerdo con lo repor-
tado (14-16}), asociado 5 encefalopatia hipéxlca, hipo--
glicemia y macrosomfa que son factores da riesgo, gene-
valmente con una evolucién benipgna, sin llegar a kernic
terus; los dos casos que requirieron fueron por incom-
patibilidad. El sepundo lugar lo ocuparon las altera--
ciones de la coapulacién, a diferencia de lo reportado-
(14-16) que es la policitemia. Estas alteraciones estu
vieron caracterizadas por plaquetopenia y TP prolonga--
dos, presentfindose en un 44.4% que como ya se menciond-
es debido a alteracidn en las prostapglandinas plaqueta-
rias y las endoperoxidasas. Como tercer causa se encon
trd la policitemin, que se caracterizé por un hematocri
to arriba de 65%, estando presente en un 16.6% de los -
casos y presentando sintomatologia como cianosis y ta--
quipnea, por lo que fueron tratadas con plasmaféresis.

Las alteraciones respiratorias tuvieron una frecuencia-
de 38.8% y la causa mfs frecuente fue 1y taquipnea tran
sltoria del recién naclido: en ninpuno de los casos se-
present$ mewbrana hinllana, p pesar de que 8 de los pa-
cientes fueron menores de 38.4 semanas de gestaclén.

Las malformaciones congénitas se presentaron en 33,3% de
los casos y en ninguno, fud causa direeta de la muerte,
presentdndose primeramente las alcteraclones cardiovascu
lares tipo PCA en tres; un caso de hipoplasia de con--
nas; un caso de miecrocefalia y uno con hidrocele, No-
se pudo realizar una correlacién entre malformacién, --
control y tlpo de diabetes.

Las complicaciones inherenter a la fetopatfa diabéctica-
se encontraron en un 55% de los casos, como encefalopa-
tia hipbxica isquémica, la cual estuvo asociada con ---



- 21 -

Apgar bajo o antecedence de sufrimiento fetal o manio---
bars de resucitacién, esto a su vez asociado & macroso--
mia. Ademéis, 38.8% tuvo trauma obstétrice, 27.77 partos
vaginales distbcicos y 16,.6% presentaron hemorragia in--
tracraneana, habiendo secuelas cen dafo neuroldplico en -
18.8% de los pacientes,

El porcentaje de defuncifén fue de 22%, de los cuales dos
fallecieron dentvo de las primeras 12 horas a su interna
miento, ‘Todo esto apoya ¢l desconceimiento por parte --
del ginecoobstetra o facultativo tratante de las proba--
bles complicaciones y medidas que se deberfan tomar al -
respecto, concordando esto con lo reportado en la litera
tura, (3-14-16-17)
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. CONCLUSIONES

Las conclusiones de este esgtudic son:

a)

b)

c)

d)

e)

£}

g)

h)

La indicendia fué menor al 1% {0,337).

Predomind el sexo masculino sobre el femenino
2:1.

Hubo relacién entre madres obesas e hijos hi--
pertrdficos.

Estuvieron presentes antecedentes de aburtos y
mortinatos en 55.5%.

A pesar de que el 83.37 de los casos estuvie--
ron en control prenatal, el diagndstico fud --
poshatal en el 27,77 de ellos lo cual hebla de
deaconocimiento del obstetra de la posibilidad
del riesgo de presentar tal patologfa.

Las repercuciones en el Feto fueron hipoplice-
mig.en 727 con sintomatologia en 44%; hipoecal
cemia, hiperfosfatemia en segundo término vy en
igual proporecién y al final hipomappesemia.

En composicién corporal, tuvieron macrosomia -
61% con afeccidn visceral predominante de hfiga
do y corazdn,

La cardiomegalia mostré en electvocardiograma-
bipertrofia secundaria al actmulo de glucapon.



i)

i

k)

1)

11)

m)

n)

i)
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No hubo ningtin caso con membrana hilianas pul-
montares. '

La bilirrubinemia fue de evolucidn benigna y -
asociada a hipoxia, hipoglicemia y macrosomia.

Lag alteraciones de la cuagulacién se vieron--
més frecuentemente que policitemia 2:1.

Tuvieron malformaciones 33.3% de los casos sin
que hayan sido causa directa de fallecimientos
en ninguno de los casos.

Presentaron encefalopatia hipéxico-isquémica -
55% v trauma obstétrico 38.8%.

Las secuelas se presentaron en 38.87%.

La mortalidad fug del 22% y la mitad de ellos-
fallecieron en las primera 12 horas de interna
miento.

Ante un paciente econ fetopatfa diabética debe-
seguirse una rutes critica de estudio (cuadro -
3) y de manejo (figura 1} a fin de que con un-
tratamiento adecuado se lopre (probablemente)}-
disminuir la morbi-mortalidad.
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CUADRO Y

CLASIFICACION DE 14 DIABETES MELLITUY
"RATIONAL DIABETES DATA group”

A DIasETES MELLITUS (pm)
1. Tipo 1. Inaulina dependionte

Z. Tipo 2: HNo insuling dependicata
&) No vhega
b} Obeszcs

e} Mopy
3. Diabates secundaria: Hormonal, inducids
por drogas, sindrome gendticos

H. Digbetes gedtacional

C. Intolerancig anormal a la gplucosa




CUADRO 2

CLASTIFICACION NE WHITE

TIPO

DESCHIPCTOH

Diaheres quimica: curvs anormal
de tolevancia a la glucosa antes
o durante el embarazo.

Inicie < 20 afoa y > 10 aflos du
raclén.

Cl; inicio 10-19 afos de edad
C2: duracién 10-19 aflos.

Dl: iniclo antes de los 10 afios de
edad

D2: duracién maver de 10 ahos.

D3: Calcificacién de los vasos de

los mivgbros inferiores (macrovascular)

D4: Retinopatia benigna
D5: Hipertensidn.,

Calcificacién de vasos pélvicos
Mefropatia (proteilnuria, azotemia)
Follas repetidas en la concepcién

Cardiopatia
Retincpatia Maligna




CUADRO 3

FORMATO DE RECOLECCION
DATOS

AZ - PoamT

nozmEA»3I

CrAPZRAENTY

MErP>Z

No. Repistro:
Iniciales:

Bexo:

Edad al ingreso:
Edad Gestacional:

Peso a su ingreso:

Causa principal de ingreso:
Diagndstico a su ingreso:
Fecha ingreso:

Edad: Peso: Talla:

Control prenatal: S5i o Ne; Cuando inicio:
Complicaciones embarazo:

Medicamento durante el embarazo:
escolaridad: f-FUR:
AGO: C: P: A C: M: Vi
Gpo: Rh: Coombs: RPR: aglutininas:
Control diabetes: 51 o Mo

Desde cuando tiene Diabetes

Conque se ¢ontrola:

Control de diabetes embarazo:

Clasificacifn segln White:

Antc, familiarea diabetes:

Tipo de parto:

Atentido por: Lugar:

Trabajo de parto Medicamentos Parto:

Ruptura de membranas:

Placenta: peso: vasos; infartos:

Cordén: venasg: arterias: long: morfologia:
Antecedentes trauma obstétrico,

Manejo previo:

Peso nacimiento;

Trofismo: PC: PA: PT: talla:
Apgar:1’: 5':

Silverman:

Maniobras:

Resucitacidén:

Tctericla:

Malformaciones:

Valoracién neurolog. ingreso:

Alteracidn Exploracidn ingreso:

Manejo ingreso:




hoja 2...

EEmZAaws00-NO-IrPToo>

ZoHOcorrtoar

Hb/Hto .
Diferencial: Leucos: Linf: mono
Eosinof: Bagof: Seg:
Band: Mielo: Meta: Blastos:
Anormalidades: )
V5G: " retis: plaq:. TP:
TPT: Fibrinog.:
Glicemia:
Cn: Mg
Ma: K:
Bilie:
Otros:
Gabinete:
Complic/INP:
HMancjo post: T
Hortalidad:
Secuelas:

Dfas estancia:
Diagnésticos definitivos:




FIGUAA No.l
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MANEJC FETOPATIA DIABETICA
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Esplaracidn Fisica, valoracidn
neutatigica, Matrasomin,Trau-
mo obstétrice, Mzlformaciones

tonginitos.

Manilorizod ingresa glucota, calcio, magaesio
faslers y monsjcr segin eficlagio

—

letericla : Grupa Rh, Coombrs APA,
Bills; valorar fololetopia d exvom,
quino ~ Hignsfusidn

Moniterizar Hrapar policitemia
Hro central =65 plasmoleresis

1

cuagulocién ratar segdn #liclogia,

Monitarizar por alieroesares de coagulacidn,
BH., ploguetms,T.P., pruskas especioles

FUNCION RESPIRATORIA: Insuliciencia respiratorio, Gaves, Radiograffa 19rax,
volorar aislencio mecanice;(descartor dirde foquipnea rarsitatla dal recidn
ndcldo hasta enfermedad de membigna hioling)

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES: Cardiomeqalio, Alteraciones ECG, Ceidlopotfos. congenilds
tomar Re—tdrax ECG USG Cordiaco, Valoracion por servlcio cardiolegia,

. |

MALFORMACIONES CONGENITAS OSEAS! (Rayos-X sesie osea )SHC' Altarqzionas tubo neural,
(Rx craneo, WSG cerebral TAC.} Genitourinarias: Agenesio send?, Higospadias, doble cenducto
colectonrifianes pollquisticos [ Uragrotia, Cistouretts USG renal) Gostroinlestingles : Fistulas —
traquestsofagicas, ano impertarado { Estudios hransitorios}.

ALTERACIONES NEUROLOGICAS: Encefoiopdifd hipatica isquemica, Hematrogin infracrgmedna
{USG. carabral, EE.G., esludio poligrafice det i)

SECUELAS! Rehabilitocide, Programas estimulacish, Convejo familior

futuros embarozas.
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