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INTH.ODUCCION 

Bs de conocimiento general que la diabetes mellitus, a-­

sociada con embarazo ocupa un capitulo de mucha importancia -

entre los embarazos Clltalogados como '' EMBARAZO 

DE ALTO H 1: ESGO", siendo ésta responsable de -

los elevados índices de morbimortal idad, tanto materna como -

feta:. 
En las últimas décadas se ha registrado un progreso no-­

table en el manejo de estos emburazos, debido al mcjorr~miento 

en la asistencia obstétrica y nt.?onatal. asi como avance en ol 

con.:>cimicnto de la fisiopatologfa de la diabetes en el cm-­

barazc y en dcs<.lrrol lo dt~ técnicas terapcúticas cncuminadas a 

prevenir y/o controlar t~stos procesos. ( 15). 
AJqunos anos atrtis el indice de mo1·ta.l idad peri natal en 

en diabetes ¡· embarazo, .ilc.inznba un porccmtnje muy olto, se 

menciona. en la litera tura que oscila entre un 20 y 40%, en la 

actualidad tenemos reportes de índices en pocicntes insul ino­

dcpcndientcs del 4 al 6% en centros hospitalarios de torcer -

nivel. en donde se lleva u cabo una cuidadosa vigilancia de -

'3stas pacientes por un equipo módico compuesto por qinecólo-­

qos, internistas, cndocrino'logos, neonatólogos, y dietistas. 

Utilizando como principio b.'isico,un riguroso control me· 

t.abólico sostenido de las pacientes y la vigilancia del bie-­
nestar fetal por medio de P-xámenos bioquímicos (Titulación de 

estr~ol sérir.o y urinario seriadas, amniocentesis ~on detor-­
minación de la relación de i./E y perfil do fosfol!pidos y -­

blcf!sico ( Ultrasonoqrafia pélvica y req1stros cardi0Luco--­

gráf1cos con stress y sin stress, en forma seriada) (37). 

Lográndose de esta manera el momento adecuado para la -

inter!"upción del embarazo y la inmcdii1ti1 ilt~nción del neonatv 
por ;:-ersonnl especializado de unidades de cuidados intensivos 

neonatales, es por consiguiente de interés primordial de es­
te :~abajo valorar la calidad de la atención materno-fetal en 
pac:entcs diabéticas embarazadas, y/o la que sufre diabetes -



gestacional asi como los resultados finales de la gestación, 

perinatales y maternos loqrados en el servicio de embarazo de 

alto riesgo en el liospital de la Mujer; de la S.S.A tomando 

como base tera.peútica el esquema de insu l ínoterapia de Lewis~ 

más la dieta basada en un régimen cálorico de 30 - 35 cnlo--­

rias por kilogramo de peso por día. ( !, 7, 8, 13, 15, 17, --
24, 28, 32, 33, 37, 39. 44). 



GENERALIDADES 

INCIDENCIA: 

Se ha observado que la diabetes sacarina ocurre en 1 a 3% de­

todM los embaraZO'J (2,8,36), yn soa como diabetes previamt?nte P..stal.Jle­

cida a la gestación como dial.Jet03 nestacional la cual e5 rJiagnosticmJa­

durante el embarazo, est.e Lipa de dial.Jetes ocupa el 90% de los casos -

olJservnúo!; l!n el 1~mt1arazo. Se ha C!stipulodo quP. la a<Jociación do la dla­

betns mollitu~ frunca in5Ulirn..1dopendicmte o nn y emlmr;uo oscilu entro-

0.1 a ll.7';( míentru~i la presencia do diabetes gestacional varia l:Jntre 1 a-

2% [JO lo!:i {~mtmratos (fil). 

ANll r:rnLNTES 

Antes rJnl adveniminnto de la insulina. la mortalidad materna estnba­

entre 1~1 6 y '•'J'X . !iicmJo l.i mavorfa de t!'Jl.as rnuertes secundarias a cntu­

acitJ0515 y coma a cuusa del stress diabel(Jtiena del Limbaralo. Oo5do 1920-

hnsta 1%0, lo que m..'1~; importaba ern In St.JPervivencla do la madre. 

Las tasasdo mortalidad perinatal se mantuvieron cerca del 30% y la­

mavol'la de Jns muertes eran sül.Jltas cm el t.ercer trimestre. De 1%1 a -

1970 la mortalidad perinatül dh;minuyó hasta cerca del 20% debido princl­

pahnent.c u la mavor atención a estds pac.icmtHs, interrupción adecuada­

del embarazo para evitar rruertes intrautorina!l v operación crn;ánm pa­

ra e1.1it..ar m.mrt.es Lrm .. mt1ticas. 

[n la asislHncia en equipo . se mduvo Ja vi!]il.:Jrtcia periódic.:i por­

rnédkos interni!'.>tas, upovo adicional por u11 dietista v ateoci6n del recJnn­

fklCida por múdicos nnonatólogos v enrermcras especializadas. 

En 1949. i<l Drél. Priscilla l1tüte, rubJicñ su dasiflcación cHnlcu r¡uo­

provah~ce con i3111Plia ñPhcaL;1ón hasta la actualidad, basada 1!n particu­

lar P.n 12! estaJu de la pacient.e ante5 de entx1ra1ur-..,e. 



Dicha clasificación es de mucha utilidad en cuanto ol pronóstico -

del binomio materno fotal (21). 

Para 1971., Peder!;en, de Dinamarca, elaboró para valoración do ries­

go • sus signos de mal pronóstico en el embarazo. Reconoció que la pielo­

nefritls cHnica, cetoacidosls, Loxemia, asistencia prenatal inadecuada a­

no seguir el régimen teraµ{fütico recomendado, contribu[an a ucrocentar­

los pt'!rdidas porinc"lt.alHs. 

En 1976, Tyson y Hock, divir1ioron los ca~os lle dlabntes asociada -

a Llffihurazos en pacientes con diabetes gestacional o dlabeteas preges­

tucional. La primera categor[a comprende mujeres que requieren control­

diet6tico solrnr:cnLe y t,Jmbién (35 que nocr.sitan insulina, a l<Js diabéti­

cas prr.?gestoclonales, se Ir~s t1h1id12 en las iiue no tienen complil:acJones­

vasculares y Lm las quu presentan nnfernmdnd renovu~cular o rutlntann-

la muorte intrauterina súbita e in(l;.;plicalJlo dol feto do la mujer -

diabética era rnuv frecuenl.o, con t..usas do murtuJid;1d dnl 10 ni 30 % V 
entro 1920 v 1%0, Jos mortinato~ P-xc1~rHan a las 1num·te5 nnonalillos do-

11 a 2, la mavor parte de P.!jlns pércJidn~ Je? ot:F.A?rvün con mucha frC?cucm­

cla despubs cJC? las 36 srnnonas de gestuci(1n en pilcir.mtcm que tcmlan vas­

culupatras mal controlucla con pre:;encia do l1idrnm11io5, macrowmtn fotal­

hlpurtenslón inducida por el l~mboral'D. Esto oca5ion6 que ~e est..1bleclP.ra­

un plan do interrupción dnl f.'fn!Jarazo antes de l~rmlno. Los mnbnrazos de­

las clases D,F, v R a las 35- 36 ~emanas de gpst.ación v a la!l pnr.lente!l de­

las cl.,,;es B,C, "" las semanas 37-38 (1935 - 191,{J). 

Con asta medida la relación entre rr.orLinatos y muertes neonatales­

disminuy6 a 1 3%, pero ocurrieron muchas muertes por prematurez,con 

cerca del 60% de esta nmtaliclmJ neonatal atribuible a enfermedad do la 

metrorana hialina. 

En la actualidad, al 50 - 60% de las 11<1clentes diabéticas so les prllctl-

ca cesárea. 

Al comienzo de la década de los 70 , so empezaron a adoptar tlJcnlcas­

para valorar el bienestar fatal y la maduración pulmonar con e•actltud 

logri.lÓdose con ésto la disminución do la mortalidad perlnatal ha!lta un 

12". 
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Entre los adciantos de tmportanciJ. de la evaluación -­
fetal, figuran la vigilancia fetal antes dol parto por medio 

de titulaciones de estriol urinario }' plasmáLicu, regi.stros -

de la frecuencia card{aca. fetal y documentación materna de la 

actividad fetal, monitoreo continuo de la fr·f.!CUcncia card{aca 

intrapartum, detorminnción de ln madurez pulmonar fetal por -
medio de la relación lecitina-esfinqum1elina (L/~), perfil -

putrr.onar de fosfolíµidos y estimación ultrasónica del creci­

miento fetal. 

Kn 19'17, Gabbc, n~portó rosultados satisfactorios en su 

protocolo do manejo, .1provcdrnndo lns t~cnicas desde 19'/1 a 

1975 (15.17), iniciando lét v.,[01·,wión del estado fetal a las 

31\ semanas de qeslación, en Pf!CienL~s in:;ul ino<lcpend1ent~es. 

Se hicieron r•_:coleccioncs dit.1r1,1s µ~H·n cstriot y prueba 

de r·~i:::;tro cardiográf1co con stress ( OC'I' ) una \.'e7. por se-­

mana; 38 si ld relc1ci-'m L/l~ or;1 m,1duI-a ,11 feto que no hab1a 

nlcanzado madure?. pulmonar, Hóto !ilJ lo extraia s1 lus dcter-­

macioncs seri.11.iu~ de e::-;t,r-iol y el resqistro de L-t OCT suqoria 

muerte intrauterina inminente. Con este maneJo se redujeron -

las tasas de mortalidad peri1J<,Lal en un pocccnt.ajo menor del 

5%. consi<.lllii::ndo un<1 l.ti::~.:1 de tT".uorLt;?S fetales no mayor que en 

la poblución •¡oneral (2.3,l~.16, 17,28). 

CLAS[FTCACTON 

Bn 197(}, el grupo informat1.vo para Ja diabetes do -

lv.:.; inst.itutos 1H1cionalos dt:: ~;alud. Elaboró un trilbajo donde 

se ·m1ficarun criterios r se realizó la clasificación más ·· 

CümF-". ~ct.1 de los estndos de tiiperql icemia basados en la into-­

lcr:in.:1a il la gJ.u.::o::;.] y t.J. dio:tbet~s HsLablecida (34). 

fueron catalu~Jadm; 4 C<i\...l!l}nrl.J.s de tolerancia a la gluco 

sa : Seqún ll)S ni'J(:l1.."'s de qlu~osa on sangre y plasma obton1·­

Jus ~"n 1mo pnu:bc\ de tvlt:t·aricia a Ja •tlucosa: l) tolerancia -

norm.:11 .~e l.i 111,wnsa ?,) Toler:incu1 n.n1Jrmal a la qlucosa, -~ 



Existen dos grupos en la diabetes establecida: la diabe­
tes tipo I. que comprende aquellas pacientes insulinodepen--­
dicntes, que por lo regular son pacientes jóvenes aunque 

puede presentarse en cualquier edad, poseen ciertas caracte-­

risticas de histocompatibilidad (l!LAJ de antlgenos linfocita­

rios en el cromosoma 6, que contienen anticuerpos contra is-­

lotes celulares, en estos pacientes se observa tendencia a la 

cclosis, se piensa que la respuesta inmune nnormal y la auto­

inmun idad, juegan un papel etiológico muy importante. 

La diabetes tipo TI, comprende a aquellns pacientes por 

lo qeneral de milyor edad, nunquc puede presenturse a cualquier 

edad con menor número de hipcrgliccmias u menudo cursan asin­

tomáticos, y no tienen tendencia a prcscnli:ir cetosis. la que 

se dcsarrol lará sólo en casos do infección o stress, los ni­

veles séricos de insulina pueden ser normales, elevados o ··-­

d~sminuidos. el antecedente familiar como la obcsidild es fre­

cuente en un 60 a 90% de las pacientes. 

Algunas de estas pacientes presentan hiperinsullnomin y 

resistencia a la insulina. Se piensa que los factores ambien­
tales que actucn sobre cierta susceptibilidad genética. son -

los responsables de oste tipo do diabetes mellitus nsociada -

con ciertas condiciones y slndromes como son: 
1) Enfermedad pancrcáticu. 

2) llormona 1. 

3) Inducida por drogas o sustur1cius quimicas. 
4) Anormalidades en receptores de la insulina. 

5) Ciertos s1ndromcs qcnéticos. 

6) Otros tipos. 

Otro subtipo do esta clasificación es la diabetos qcst.a­

cional, en la cual se presenta tnloi.e1·ancia a la glucosa. con 

inicio en la gestación. se piensa que es debido ii un complejo 

metabólico y cambios hormonales. pudiendo cursar con resis­

tencia a lu in~ul ina, se asocia con un incremento en las com-
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plicaciones perinatales con el aumento en el riesgo de tiesa·· 

rrollar diabetes, en los 5 a 10 afios posteriores a la gesta-­

c16n, por lo regular este tipo de pacientes terminan siendo -

incluidos d~ntro del tipo de DM fI. Para su reclasificación -
se debe hacer una curva de tolerancia a la glucosa al finali­
zar el puerperio (19,34). 

Otro subtipo lo comprenden pacientes con anormal idadcs -

en el potencial de la LoJercincin a la cjlucosa. Siendo persa-­

nas con tolerancia normal a la glucosa que presentan un alto 
riesgo de dcsarrollnr diabetes por contar con anticuerpos 

anti insulares, por·:sor uemelos monocigóticos de diabéticos o 

hermano de <iié-ibético insu1 inodepcnrHentc o no insul1nodepcn-­

diente,. o bien ser hijo de diabético insulinodcpcndientc o no 

insulinodcpcnd1ente, o bien haber tenido hijos con peso de <1 

kqs y por obesidad 

Finalmente otro s11btipo lo cumprt~ndt!n personas con pre· -

via anormalidad de tolürnncia a la qJucos.a, P.S decir, con on­

tecedcntes de curva 1ntolerrrncia n la glucosa anormales . 

(7, 34). 

Las pacientes con diabetes on la gestac16n :;e Glasif1cnn 

en dos grupos: 

A) Las qur? requieren tr.J.t..:1mionto exclusivamente con dicta. 

8) Las que requieren tratamiento con dieta e insulina. 

En lCJ que respecta a la clasiftcacif\n de White. sea la­

diabctes gestacional. bdjo el concepto de tolerancia anormal 

transitoria a la glucusñ.pero se reservan las clases de~de A. 

hasta la T. para las pacient~:s con di.Jbetcs conocidas antes 

del embarazo (21). 

CLl\S!F!Cl\ClON DE P. wl!fTlc HEVlSAllt\ Efi 1980 

Diabetes geslacional. curva de tolerancia anormal a la 
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qlucosa euglicemia mantenida con dicta únicamente. 

Dieta sóla insuficient~. requiere insulina. 
Clase A. - Puede ocurrir en cualquier edad, se manifiesta 

por alteraciones en la curva de to1crancid en la glucosa úni­

cu1ncnte y requiere para su manejo sólo dicta. 

Clase B.- El inicio do la dlnbetes es después de los 20 

anos de edud,. Lienen unil dur.Jción menor de 10 a~os. no hay -­

Vé.lsculopatia demostrada , y requiere insultra pdra su control• 

Clase C.· Rl inicio de la diabetes es antes de los 10 -­

anos de cdi:ld. tienen una antigüedad, no hay vasculoputin de-­

mostrable y requiere insulinu p~ra su control. 

ClJse D.- El i11icio do l<l diabelos es ;1nLes do Jos 10 -­

iH'\Os de edad, tiene una anLigUedad de m.'is Je 20 artes, existo 

!"eLinopatia benigna y requiere insulinn pdra su control. 

Clase f.- El inicio do la dinbet.os y la ~ntigíledad do -

l::i misma no importa, existe nefrop.JL1a con más de SOO mq-dia­

do prof.".!inurid. 

Clase RF. - El inicio de diubetcs y L1 antigüedad de la-

misma no unporta 

ti va. 

exist~e nefropatla y :-et1nopatic1 prolifera-

Clase H.· El inicio de antigüedad de Ja di<lbctos, exJs­

te rctinopatia r•ro1i1er..Ji.1va v hcmorraq1.i ·1:treü. 

Clase 11.- El inicio dP. la anti'}ilcd.:-irl ac la diabetes no 

irnportn. existe cardio1-•:1tia ater·.~esc:1eros~1 el inictlmentc. 

Cluse T.- Es aquellu eri la que previ.::.mente se hu redli­

zado t.ransplantc renal a la paciente. 
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DIAGNOSTICO DE DIABETES GESTACIONAL 

Con la finalidad de dlqnosticar tempranamente en el emba­

razo a las pacientes con diabetes gestacional, que en su gran 

mayoria cursan asintomáticas, se han realizado diferentes es­
tudios a pacientes con antecedentes de importancia para dcsa­

rrol lar diabetes qestacional. 

Entre estos do~taca el propuesto por a~Sullivan, el 

cual proporciona la información disponible más completa. 

La prueba de tolerancia a lu glucosa por via bucal a ~ a 

dósis carga de 100 qrs de glucosa, la cuál se real izó a '/52 

mujeres durante el sequndo y Lcrccr trimestre de 1 embarazar 

Las concentraciones medias en cada muestra para todas 

las pacientes. fueron calculadus y evaluadas postcr1ormcntt.:, -

anaditmdo l. 2, 3 desviaciones estandar a cada concentración 

o nivel medio. 

Los v~1lores de lu media, má:.; dos desvincioncs estándar 

se escogieron como valores críticos de los estudios do tolo·· 

rancia a largo plazo revelando un riesgo acumulativo estimado 

del 60% de diabetes establecida al cabo de l5 anos. 

Para las mujeres con niveles a tres desviaciones ~stán­

dar por encima de lu media rm las pruebas durante el cmbarazo­

el pcl igro Ue presentar diabetes establecida, se aproximnba 

al 85% al cabo de 12 anos. 

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA EN EL &~BARAZO 

l)Preparacl6n por tres dias con 250 qrs de carbotii-­

dratos. 

2) Ayuno a partir de la noche i'lnterior al estudio 

3) Confirmar la ausencia de cetonuria por la mariona 

antes de lu prueba. 
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4) Toma de muestra en ayunas cada hora. y tres horas --­
posterior a Ja inqesta de 100 grs de glucosa ( Sangre 
venosa). 

5) Criterio sangre venosa entera Plasma venoso 
Ayunas 90 mg/dl 10~ mq/dl 

hora 165 mg/dl 190 mg/dl 

2 horas 145 mg/dl 165 mq/dl 

3 horñs 125 mg/dl 1·15 mq/dl 
6) Se requieren dos o más valores anormales, para dinq- ·· 

nost.icar diabetes gostaclonal (3,7, 13,21,35, 41). 
Recientemente (1982) CarpenLer y Coustan, ::;ugiricron la 

ut1l ización de una carga de 50 mq/dl en sangro total. en plas­

ma; se realiza curva de tolornncia a la glucosa, ::;iqu1en<lo el 

crjtcrio de O'Sullivan d1aqnósLica: La primer.:i es nquellu en 

quo los V3lorcs obtenidos de gl icomias, una hora despué~; do -

la carga de 50 grs de glucosa son menores de 13~ mq/dl, con -

menos dP-l l 't do posibi J idades de padecer d i.1bctcs. otra do un 

95% de probabilidnd de padecer diabetes y una zona incierta; 
con valores de gJu~osa en plasma r,ntre 135 y 182 mg/dl, en la 
que se debe realizar la curva de tolcr .. rnc1u .1 la glucosu para 

descartar el diaqnóstico de diabcle!i qost11cional. 

FACTORES Dí~ RlllSGO PARA DESARROLLAR D!ABETr:S GEST/ICIONAl. 

Mortalidad perinatal anterior: Miller y cols., hicieron 

una revisión de historias clínicas acerca de mortal ldad peri·· 
natal en 252 mujeres que posteriormente desarrollaron diabetes, 

y encontraron que la mortalidad era de 1 19. 8 % en comparllcí ón 
con el 3\ quo presento el grupo LcsLiQo, así mistno otros au-­

tores han menc1onndo porcentajes de l~.2 y 15.7 \. 
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Millar y cols. encontraron antecedentes de nacimientos 

de productos macrosómicos en un J. 6't en recién nacidos que 

pesaban 5 kgs o mñs al nacer, en comparación a un O. 07% en 

los casos testigo. 

Moss y Mulhollad observaron un 19.8% do lactantes do 

mt1s de 4, 5 kqs comparados con grupos Lostigos con prcvaloncia­

de qlucosuria do! 1.5%. 

Se ha rcportndo un 15% de pacientes con tolerancia a 

la glucosa al tcroda, cuando; la glucosuria on ayunas encontra­

da en ln segunda micción, era el único factor de riesgo pnra 

la diabetes gestn.cionaL y en un 17'{, cuando estaban presentes 

junto con la glucosuria otros fnctorcs de ri.esqD.·talcs como: 

Historia familiar: Se han obsorv.1do antecedentes familia­

res de diabetes en nproximadamcnte 16'.\, de los ·casos do diabe­

tes gcstucionnL sin cmbnrqo, nún no ésta clítro cunlos son 

los parientes que deben tomarse en cuenta. 

Edad materna: Macufeo y C'ols. obGcrvaron un indice eleva­

do de tolerancia unormnl a 1 n qlucosn en mujeres grávidns 

de 35 al!os o más ( 27, 23, JI l. 
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nsroPATOLOGIA Df< LA DIABETES GESTACIONAL 

La acción de insulina tiene la siguiente consecuencia: 
1) Tntcracción de ta hormona con el receptor. 

2) Interacción dP. la insulina y su receptor. 

3) Respuesta intrucelular. 

4) Modificaciones bioquimicas subsecuentes de los diferen 

tes sistemas de trilnsporte que caracterizan la respuesta 

biológica d!! la insulina. 

Intnr.1cci6n de 1c1 honnonci con el receptor: la unión 

ne In insulina cun el s1Lio ríe rccepLor tienen lugar en la 

mcmbrano01 celular, y ello d0pf!nde dt~ la concenLraci.ón de !a 

hormona ( inmJ 1 j na), efe 1 número JL' r cceptorcs dJ sponobJ es 

y de lafindlidad del receptor por la hormona, Jos 3iLios 

acept~oros so m;-intiennn en un cquiJ ihrio dinámico. como resul­

tado de una cont1nu,1 dcstrucr.ión y resÍnLüsjs. nsi mismo 

so ha visto, que la unión de la hormona a ~u receptor no 

os suficiente para desencndenar la respur.!st<'l celular, ya 

que puede existir una mayor afinidad por anLugonisLas competi­

tivos como JacL6geno placentario, cortisol, estrógenos y 

progesterona, que Lierw capacidad pan1 inhibir la n-~snuest:a 

a la insulina {figura !J. 

Los niveles séricos de insu!ina, tíenden a disminuir 

el número de receptores y el lo puede deberse a un ineeunis­

mo homcostiltico general izado de protección celular contra 

nivelo~ elevados de hormonas especf ficns, Lal y r.omo se ha 

domostrado en individuos obesos a quien se P.ncuentra resis­

tencia tt Jd 1nsulino. 

!nt·eracción de la insul lfül y SU rocf:pt.or: Después d6 

la unión de la hormona 1.,on el receptor, se produce un agrupn­

miento de los complejo3 hormona-receptor, seguido de un Pro· 
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Figura t{AIM~anismo normal dt la secrfdon de insulina e interacion 

con la membrana celular rtce,tor para la disposicidn dt la glu­

cosa circulantt. (B) Bloqueo dt la interación dt insulinacidn 
con el r.ceptor por anbgonista competitivos. 
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ceso de internamiento por. endocitosis, aparentemente media­

da por el receptor un vez que el complejo hormonA-rcceptor·· 

ha sido internado, puede seguir dos caminos: a) Acoplarse 

a l i~osomas, lo que puede provocar su degradación, o diri­

girse a un sitio de enlace para las hormonas polipcctidi­

cas de localización el la membrana celular ( fiqura 2). 

E.sto prodria <~::;tar asociado con la qenerñción de efectos 

hor·monales de tipo nnabólico, como lo observamos con la insu­

lina respecto a lo sintesis de proLeinas. 

Respuesta intracelular: Además de la evidencia sef\a-

lñdn respecto a los recepLores de membrana, se ha cncontrado­

qun ulgunos orqanclos intracelulares como el complejo Golgi 

ol núcleo y el ret1culo t~ndoplásmico cuentancon sitios para 

fijar hoxmonns polipc!ctidicas. 

Es posible que estos receptores inLraceluldres se encuen­

tren en células no expuestas a la acción hormonal. 

Es factible tatnbi6n que su acumulnción requiera que 

las cólulas se hnyan puesto en contacto con la hormona pre­

viamente, con ei propósito de inducir una translocnc16n de 

receptores de membrana celular a los org,1nelos intracclulnres. 

Así como las hormonas esteroidcas pueden penetrar la 

célula y ejercer unél acción directa sobre el núcleo, se pien­

sa que las hormonas pectid icas como 1 a insul inn, son capta­

das por los receptores localizados en los organelos. con 

lo quo se medirían funciones intracelulares capaces de au~ 

mentar la s\ntesis de prote1nas, RN/I y DNA. lo que culminarin 

con el cre~imicnto de la cétula su diferenciación y activa­

ción cnzlmátic<1. Otra hipótesis plantoa la producción do 

un segundo mensajero intracelular apartir de un producto 

proteolíLir.:o de la hormona o el receptor internados (.l\ctiva­

ci6n endociLica ). 



A Membrana 
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( Dl A6ocitlci6n-c.n ti soso mu y 4ttradcación cltl complejo hormono-1\lel!ptor. 
lEl Fíjai6n del complejo en ta memirana ~ 
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Modif lcaciones bioqulmi-eas subsecuentes de los diferentes 

sistemas de transportes que caracterizan la respuesta a la in­
sulina. 

~n general se acepta que los nucleótidos ciclicos y el ··­
calcio intervienen en Ja secreción de insulina, y la glucosa -

aumenta la permeabilidad de la membrana de las cólulas bota al 

ca leí o, elevando los nivelos intraislotes do t\M.P cicl ico, lo -

que rcyula la secreción de insulinil. L.J insulina provoca una -

activación inmediata de los sistemas membran.:tles. par<I trans-~ 

portar 9lucosa Y aminoAcídos, observilndoso al nívol do hígado 

aumento do Ja slntosis do glucogeno. dhminución de la gluco-­
ncogénisis y aumento de ln sintesis protcinica. 

A nivel muscular, so encuentra aumento de la captación de 

qlucosa, aumento de Ja sfntosis de prote1nas y dismnucíón de -
la proteol is is. 

En tejido qraso hay aumento da l.:i c<1fiL~1cíón de glucosa, -

aumento de lu conversión de curbohidrutos a grasas, disminu--­

ción de la lipolisis, induciéndose la formación de lipoproto!­

nas, lipasa y aumento en la cnptoción de ácidos grasos libres. 

FACTORES DIABllTOGENICOS DJ;L El'IDARAZO 

Se ha observado que durante el embnrazo hay una hipertro­

fia de los islotes de Langerhans e hlpcrinsullnismo capaces de 

provocar una resistencia o la acción do la insullna. Este ha-~ 

llazqo de hipertrofia de los isloLos,se sabe que es consecuti­

vo a un aumento de los resquerimicntos de insulina. 

'fambién se ha observado un aumento en el primer trimestre 

del embarazo en forma paralela de la secreción do la insulina 

con las concentraciones de glucosa existentes y disposición de 

la misma, mientras que en las últimas semanas de q:estación. --
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existe hiperinsulinismo sin disponerse de la glucosa circulan­
te. Este fenómeno ha sugerido la presencia de efecto trópico -

de la insulina y otros antiinsulinicos respectivamente. 

El mecanismo por el cual se dcsarrolln resistencia a la -
insulina durante el embarazo no ha sido del todo aclarado. 

So ha propuesto que las hormonas de oriqon trofoblástico, 

como el lactogéno placentario, el cort1sol, los estróqenos y -

la progesLerona interviene modificando ol número y afinidad do 

los rcceptore8 a la insulina. Asi por ejemplo, en la diabetos 
asoc lada n embarazo, las cél ula.s beta del pfrncreas son incapa­

ces de producir insulina en suficiente cantidad como para la -

homoost.-isis de la qlucosa se mantenga. 

Por ot1·a pacte, ~;e hu demostrado que el hipurinsulinismo 

condlclona una hipoaminoacidcmin por efecto anabólico do insu­

lina y una hiperlipidcmia seuundari.1 por hiperiinsulinismo e -

hJpereistr6qenismo. lhn so ha ob~en,:•:i.do que después de ln sema­

na 24 de qcst.'.'lc16n, los l tr,.idüs üUmenLan do manern prog1~csivtl r' 

siqnificativamenle, sobre todo n expensas do los triglicérldos 

de origen hopt1tico y ácidos grasos libres. 

Concomitanlemcnle, la producción do c.sLróqeno~ durante ol 

ombaraLo favorece la formación de J ipoprotcfnris, particularmen­

te la>; de muy baja densidad (VLOLJ o preboLalipoprote!nas quo 

trnnsport.:m mnyor cantidad de trigl ic6ridos, que do colesterol 

I~a hipertrigliccridcmia üS posible que sea debida a unn · 

acción conjunta de in~ulina y cstróqcnos, as[ como por ejemplo 

aumento de la formación de hormon.i.:.-; con ~lcción lipolitica como 

el l.:ictógeno placentario las catccolaminas i' el cort:isoL Y no 

por insensibiiidoa dol tejido adiposo a la insulina. 

Ha sido accpl.ado que el cortisol. el lactogéno placentario 

los est!·ogé:-1os y in progesterona, contribuyen nl descontrol de 
ln diabét1c;; ernbaraznda. lo que se cxpl ica por las siquiontos 

observaciones (Piq. 3). 
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El cortisol plasmático se halla elevado en el embarazo tar­

dio y esto se debe a que los niveles de ostrógenos aumentan lu 

producción de la qlobullna transportadora del cortisol (Trans­

cortina) (CBG). 

El cortisol en grandes concentraciones, produce una dismi­

nución en la afinidad del receptor celular por lo insulind, -­

inhibe el atrapamientu por la célula de glucosa al bloquearse 

la sintcsis de hexoquinnsa, fac1 lita 1.i. qlucÓgcnol is is por nc­

tivación de la qlucógnno-fosfori lasa, produce h1peraminoac1de·· 

mia con aumento de los ácidos llbres. 

El laclóqcno pluccntorio o corioson1.ílotropina (HPL), por 

su semejanza cstructur~l con Ja !h1rmonu del crecimiento feto ·· 

placentario y es independiente del combustible metabóJ leo cir­

culante de la mujer cmbarilznda no1·mulmcnte alimentada. aunquc­

sc han registrado cambios de aumenlo o dJ.sm1nución de llPL i:rn -

relación con hipo-hipcrgl1ccmiús rcspcr.Livamentc. Por otrn p.:ir­

to,el HPI.. posee actividad in:;ul 1nu·-Lrúpica y é·tnli insulinicn, -

además de producir 1iµolis1s y nl igual qun 1<1 ~ormona del cre­

cimiento, disminuye el número de receptores a insulina. 

Los cstrógenos r L.1 proqest.er0fül, administ.rodos cxóqenamcn­

te son capaces de producir hipertrofia de los islotes de Lan-­

gerhans e hiperinsulinlsmo. As!: pür eJemplo. se ha encont.rado­

que pacientes tratados cr6rdc.1mentc con eslradiol. exhiben nive­

les elevados de lü insulina cun la udministra.ción ele glucosa, -­

en tanto que la progc.stc.!rOlhl induc:e disminución do la sensibili­

dad a la acción hipoglucemiante de la insulina. 

Cabe soflalar que las hormonas tiroideas cm el embarazo. - .. 

so hallan elevadas por un aumont:.o en la protoinn transportadora 

de hormonas tiroideas (TBG}, provocado por lu supresión do es- -

trógenos y probablemente también por la actividad intrinscca de 

la tiroidos (Estimulante), de la gonadotropina cori6nica (tiCG). 



DIABETES Y EMBARAZO 

Fac lores qut ,ar ticipan tn la gÍn•sis dt intolerancia a los carbohidratas 

rurante el embarazo. (AGl dcidos grasos.([) lnS1Jlina. (AA) Aminodcidos. 

(HPL) Lactógeno-plactntario (Ea) Estrac:iol. (P} Prog~t•rona. 
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Asi mismo, se ha encontrado un aumento del número de recop­
torcs a catecolaminas cun efecto qlucogénico y queda pendiente 

demostrar si la HCG tienen algún papel en la resistencia a la 

insulina. Se puede concluir que el embarazo interviene en la 

regulación de la glucosa circulante ocasionando hiperinsulinis­

mo Y resistencia periférica a la insulina por disminución del­

númcro de rcceptore5 disponibles y en menor grado modificando 

la afinidad de los mismos por esta hormona. (5,7,9,11,13,14,23, 

30.31,38). 

MORTALIDAD MATERNA ASOCll\DA A DIABET~S Y &'ll!ARAZO 

Antes del advenimif:nto de la insulina, la tasa de mortalidad 

materna en la diabética embarazada, era de 6 a 45%, durante los si-­

guientes 50 anos, éstn se redujo aproximadamente a un O. 5%, --

tusa que aún os 20 veces mayor que la encontrada en la población 

general obstétrica (16). 

La diabética embarazada. puede fallecer por complicaciones 

vascular·es: 

Infarto del miocardio. a ocurrido en pacientes con edad -

promedio de 30 anos, con diabetes de corta duración. ns1 mismo 

se ha reportado un incremento en 111 mortalidad por preeclampsia 

en pacientes diabéticas embarazadas. 

El incremento en la incidencia de cesáreas en pacientes 

diabéticas. puede contribuir on forma importante en las muertes 

asociadas con scpsis y hemorragias, as1 mismo. ol parto traumá­

tico por productos macrosómicos. puede sor causa de hemorragia 

severa post-pnrto. 

La cctoacidos1s. frecuentemente so encuentra asociada a 

muerte materna durante la gestación cm p,1cientcs diabéticas, -

con una tasa de un 5 hasta un 15%. 

Este tipo de pacientes. son más propensas a desarrollar 
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cetoacidosis en el segundo y tercer trimestre, debido a que -­

existe un incremento en la producción de lactógeno placentario. 

proqesterona. cstrógenos,insulinasa, provocando stress diabctó­

geno lo que origina un incremento en Los rcqucr1mientos de in­

sulina en un 60-70\. 

Otra causa de mortalidad materna, es la hipoqliccm1a, que 

frecuentemente compl ic.1 el periodo rost-part:o, probanlcmente -

por incremento en la sesibi l idad a la insulina, ast como <J la 

ausencia do hormonas placentariils, que como se ha mencionado 

son r..<1usantes de incrementos insulinicos (16). 

Morbilidad .'•\ate>rna: En la primera mitad de la gestación, -

se puede enconlr.Jr un incremento en la tolerancia a lus Cdrbo­

h1dratos en pucicntes diabéticas insul tnodcpcndicntcs. ~~sto se 

ha relacionado con la ut.ilb.ución feto placcntar1a de glucosa, 

como consccuonc1a, puede aparl~cer h1pci1luccmitI desde leve IMsta 

severa, aún sin sintomas de .1lc1·t.:i (mart~o. di..iforesis). Poste­

riormente, una disminución en la tolerancia u los carbohidrntos, 

os la 1·eqlil con un incremento en los requerimientos de insulina 

y una fuerte tendencir:i a dcsarrol lur cetuacidos1s ( Por los t.~· 

feclos .::mtaqónícos de hormonas plnce:ntc1rias a la insulinil). 

Complicaciones vasculares: Tales como rctinopatia proLífc­

ratíva y ncfropat.id alomcrular . 8on la cuusa de tr.Jg1cos re-­

sultados en muchos c~sos de diabetes de larga durac10n. So ha 

mencionado que t.i rcL1nopaLic1 prol i terat1va diabéticcJ, oncon · · 

traste con la forma benigna, tiene una mayor pero impredecible 

tendencia a progresar durante el embarazo si. ld fase pr·ol i fe-­

rativa es diagn6st1cada durante el primer trimcsL.r(!. Se ha ob­

servado en las pacientes diabéticas embarazadas una inctdencia 

de retinopatia benigna en un 2. 9\ y de rctinop.::itia pral iferati­

va maliqnn del ú.05~. 

La incidencia y pronóstico de la ncfropalia didbética en 
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el embarzo se encuentrra oscurecida por la tendencia de las -
pacientes a desarrollar pielonefritis o preeclampsia. No obs-­
tante en los estudios de Pederson, se sugiere, que los paráme­
tros cllnicos y de laboratorio de nefropatia diabética, por lo 
general retornan a los progestacionales al terminar el embara­
zo 

Se ha mostrado infección de vias urinarias bajas en 16\ -

do las pacientes diabéticas embarazadas, y pielonefritis en un 
6\. 

Preeclampsia: So ha asociado con diabetos en un 23\ de 
los casos, y en alguna serla hasta en un 25\. 

Polihidramnios: Es una complicación materna común en el -

embarazo de la paciente diabética, so ha asocido en un 25% de 

los casos, la causa de polihidramnios permanece incierta en la 

gran mayoria de los casos. 
Usualmente no se relaciona n malformaciones congénitas en 

el feto, y tampoco hay relación con el volumen de liquido am-­
niótico y la elevación esperada de glucosa y otros solutos en 

el liquido amniótico (16,17,19,25,36). 

MORBILIDAD Y MORTALIDAD PERINATAL 

Se han reportado indices de mortalidad perinatal ultima-­

mento en un 5 y 6,5\. 
Sufrimiento fetal antoparto: La causa actual de distress 

fetal intrauterino y muerte durante la gestación de pacientes 
diabéticas permanece desconocido en la mayoria de los casos,-­

hay asociación clinica, con hiperqliccmia severa materna y ce­

tosis, sindromes hipertonsivos y pielonefrltls, incrcmenbindo­

so en riesgo al final de la gestación, aún es controversia! la 
hipoglicemia materna como causa de muerte fetal. 
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PROBLll/1AS Mbl'ABOL!COS 

Hipo9l icemie: Le higl lemnia materna origina l).jpergl icemia 
futal, está estimula a las células beta del páncreas fetal --­
productorns de insulina, La hiperglicemia y ol lliperinsulinis­
mo fetales son causa de un aumento en el contenido do trigll-­
córidos y glucógeno en tejido adiposo, hlqado y músculo. 

La hiperqlicemla también caus~ una disminución do la qlu­
qenollsis hépatica y aumento de aot!VidoJe~ de Ja sintetasa -
do c¡iucóc¡eno con la ctMl aumenta en contenido de qlucógeno he­

pático. Al nacer el producto ta gran cantidad de glucosa trans 
p1t1centarin termina bruscamente. l'!n ese momento las concentra­

cicmos elevadas de insulina plasmática aumenta la ca.ida normal 

de la qlicnmia que si.,mpre tiene lugar después del nucímhmto 
Hipocalccmia neonatal: Lu hipocnlecrnia nconatnl ( calcio 

sérico menvr de 7 mq/dl ) puede presenlar~c on lo~ hijos do ·· 

madres djab6ticas no insul tnodcpcrndlcntes hn.sta en un 50% 

de los en.sos, lu hipocalcomiü. también se presenta en prematu­

ros, y ei iactantcs con asfixia neonntal. 
Las concontracioncs de calcio sérico en los hijos de 

mndres diabéticas llegan al mismo nivel ( 7 mg/dl 
de las 2~ a las 72 hrs del nacimiento. 

después 

Se pionsn qua la hipocalcemia neonutul on estos produc ... 

tos os consocuencíu que las qltsndulos pnratiroidcs pnrocen 

menos c.1pnccs de una rm;pucsta cfícaz a la hipocnlccmiu míen ... 

tras,. qu• en neona.tos normalt!s o termino las conccntracio­

nos sanguiocas de hormona paratoroide.:~ aumentan. corrtJspon-.. 

dlendo a la disminucion de calcio espontáneo en 6angre que 
tl"nc Juqar después del nacimiento. 

Otros vostblcs factores que int.crvioncn on la hipocnlco~ 

mla neonatal de los hijos de las rMdrcs d!abét1c,1s, Incluyen· 

el <Jcccso de calcitonina. y la frecu<-"nCi'1 de mcU1b6litos 

de, vltaminn O. ~a ctdcitonina antoqoniza la acción do la 

hormona paratlroidea a nivel de hueso y disminuye la movill-
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zación de calcio desde el mismo. 

ALTERACIONES flll/'IATOLOGICAS 

Hiperbillrrubinemia: La producción de bi lirrubinas, 

parece estar aumentada en los hi ;os de madres diabéticas 

en comparación de los hijos de madres sanas, sin embargo, 

todavia no está nclarado el mecanismo de mayor producción. 

se ha su.;erido que la hipogllcemia puede perturbar la con¡u­

qaci6n hepñtica de la bilirrubina yn que proporcionando 

glucosa oral o IV nl recién nacido, se logran disminuir las­

c.:oncentro.cioncs séricas de bi 1 irruhinas. Se piensa as1 mis­

mo que la hiperbi 1 irrubincmia por hcmol is is, se ha obscrv.:ido­

en 30-49\ de los casos. 

POL!ClTF.;>\lA 

Los valores de hcmatocrito venosos m~yorcs del 60\, 

deben considerarse pol ici témicos y de ha observado en 34\ 

de los hijos de madros diabéticas en tas primeros U hrs de 

vida. los productos son pletóricos, frecuentemente muestran 

acrocianotsis y cianosis central,. pueden estar t.aqu1pm~lcos 

y taquicardicos, as\ como signos de insuficiencia cardíaca. 

derecha, los siqnos del sistema nervioso centraL incluyen 

letarqia, intranquilidad y convul ~iones. 

La policítcmiu. puede ser consecuencia de un aumento 

en la producción de glóbulos rojos. La critropoyesis es cxce~ 

siva y está ..iumenlando el número de glóbulos rojos en la 

sangre P• . .ffift:rica. Un estímulo teórico p.iról el ::-.umento de 
producción de glóbulo~ rojos, pudiera ser la htpoxia intraute­
rina crónica. Lo pol1citemia suele acompdnarse de hipcrvisco­

cidad sanguínea, que huce más lento el curso da la sangre, 
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perturba la oxigenación de los tejidos y permite la forma­

ción de trombos microscóp1cos. Asi pues la policitemia puede 

acompanarse de signos cardio -respiratorios, problemas metabó­
licos, trastornos circulatorios y hematológicos. 

Trombosis de la vena renal: Puede presentarse en casos 

raros,. tiende a ser unilateral y presentarse antes de nacer 

o deSp.Jés del parto al segundo o tercer dia de vida, so 

pueden presentar como datos cllnicos: Vómito, diarrea. y 

choque~ puede palparse un rinon irregularmente agrandado. 

son frecuentes: Leucoci tesis, trombocilopenin, hematuria 
Y albuminuria. Son más frecuentes estas trombosis en hijos 

de madres diabéticas que en hijos de madr€·S san<Js, en una 

proporción de 20: 1 también puede haber trombocl~ suparrenal 

o pulmonar. Se ha considerado a tu pol ici temía como causa 

de estns trombosis. al haber conglomoración de glóbulos rojos 

en ld microcirculución. asi mismo. la hipcrgliccmia aumenta 

la adhesividad plaquetaria. 

ALTERACIONES c,\RD f 0-RllSP IRATOR 1 AS 

Asfixia neonatal: Del 2~ a; 28% de los hijos de madres 

diabéticas. pueden presentur signos de sifrimicnto duranto 

el Pclrto, indices de /\PGAR bajos o dmbos fenómenos. eslos 

productos están en puliqro de asfixia al nacer por promoturez, 

par cesárea y por microangiopatia diabética. y lc.l hipoxia 

intrauterina. 

El factor surfactantc pulmonar es un complejo de por 

lo menos 7 fosfol ipidos y protelmas, el cual conserva lil 

estabilidad de los alveolos. El fosfollpido que predomina 

es la lccitina. aunque el que da mayor sequridad de madura­

ción pulmonar es el fosfotidilglicerol ( PG J. 

Se cree que la producción de lecitina midiendo las rela­

ciones de L/E. puede estar disminuida en las pacientes dia-
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béticas embarazadas ( L.A J. 

El PG. es considerado como un cstabi l izador importante del 

complejo lipoprotc1n1co surfJctante, y su ausencia causa 

inestabilidad alveolar, su aparición se considera a pnrtir 

de la semana 35, aunque hay estudios en que se dice que su 

aparición en las diabéticas se retarda. 

En el cmbarzo norm¿1l existe un aumento en la sintésis 

de lecitina en el pulmón fetal. provocado por el cortisol 
después de la semana 34 de gestación. Se supone que la insu-

1 ina es un antagonista de está acción ctel cortisol. por lo 

tanto es posible que el hiper1nsulinismo fetal afecta adver­

su.mentc la función pulmonar en hijos de madres diabéticas. 

CARDI0!1IOPA1'1A 

Del 10 al 20'1. de los hijos de madres diabóticas pueden 

tener cardiomiopat1a hipertrófica. Se presentan en las pri­

meras semana~ de vida tilquicardia, taqu{pnea, y signos de 

insuficiencin cardiacl1 conqcst1vél, por lo general se vuelven 

asintomáticas nl mes de edad, y la resolución radiolóqica 

t.icnc l uqar entre los 3 y los 20 í.lescs do odad. 

Se ha supuesto que el hipcrinsulí.nismo fetal. puede 

aumentar el depósito de grasa y de glucógeno en el miocardio, 

por lo tanto contribuir ala hipcrtrofitl del tabique. 

ALTERACIONES MORFOLOGICAS '{ FUNCIONALES 

Macrosom1a: Se ha observado en un 25-30't de los hijos 

de madres diabéticns, es considerada como dependiente del 

hiperinsul inismo fetal. y de ta hipergl iccmia. Un aporte 

excesivo de sustratos de glucosa, y un aumento en la utiliza­
ción de glucosa consiguiente al hiperinsulinismo. origina 

un incremenLo de captación de glucosa en taJ idos sens.fbles 

a la insulina. 
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Una hipótesis complementaria para explicar la adiposidad 

aumentada de los hijos de madre diabética, seria el incremen­
to de ácidos grasos libros, maternos en el embarazo de lapa· 

ciente diabética, origina un aumento en la transferencia de -

tales ácidos grasos libres hacia el feto. 

La glucosa sirve como la fuente de qlicerofosfato nece-­

sario para la estratificación de ácido graso libre. La combi­

nación de hiperqlicemia, hiperiinsullnismo y aumento de dis-­

pGnibilidad de ácidos 9rasos libres, tienen por consecuencia 

una acclo~aci6n de la sintesis de triqliceridos en los adi-­

pocitos fetalrjs. con la consigui0:nte obesidad. 

También debemos tomar en r.uenta en este tipo de pacien-­
tes; lus complicncion~s como s1.~rinn productos de bajo poso al 

nacer, o con retardo del crecimiento intrauterino en las ma-­

dres diabética.s clasificadas según Whito, con alteraciones -­
vascularc& como son los tipos o clases: c,f,g,h.t. (4,10, l~.-
18,22.24,25,26,28,JJ.36,40.42). 

Mal formnc j om~s: Al redt..u: i rsc las muertes fcta l ns y las -

nconal:üles por membrana hialina, l.:is malformaciones conqt'rni­

tas han Hurqidu como la causa más importdnt.c dF? pérd.ida8 pe-­

r i nal.ü tes en embarnzos compl icudos con l>ii\betos. Antiqüomente 

caum1ban el 10% de tüd.:lS lcts muertes. mientras que ~1ctuulmen­

te son responsables Jcl 30·'10% de la mortA1litlad porinatal. 

Se han ropQrtado mal formaciones en formo importante: en · 

un 9% de lo~ h\ jos de madres diabótic.:is, contra un 2\ en la ·­
poblacion goncral. Lns anomallas ~on m/1s frecuentes rm pacjcn­

tcs cuya diabet.es comenzó a t:cmprann eda<l. y que tienen por -

lo menos 5 anos de antiqOecln<l de .i iubctes. o que pn~sentan -­
ncfropatl~ ~e piensa qul: t:~tas r-inoinal 1as ob~decon ;i un control 

inilprr_,piiJcJo de ld U 4Jbnte.s en los irncios del desarrollo cm-­
br-ionario ( .in tes de l«\S '/ 8cm.in,¡s de qosl.dc u'm). 
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:...os tipos de .1nomalfas ~•e distribuyen en todos los sis­
temas orgcJn Leos. Las más frt!cuenles son los trasLorno.;:; cquc­

léti..:os. seguidos de malformaciones cardiovasculares y del 

sister.a nervioso central; Las menos frecuentes son las mal­

fonaacíones genitourinarias y las gastrointestinales. 

Sistema esqucléL1co: Las m<llformaciones t~<:>..1uelét.icas 

suelen afectar lfls vertebras y las extremidades como lesio­

nes. 

Cl síndrome de displasia eaudal con sus grados vnriablcs 

de .::cfícicncins óseas, sobre Lodo del sacro, coccis. y oxtre­

mid"ldcs inferiores y una listn creciente de anomalíns aso­

ciadas. como la microccfalin, píllndar hendido y labio lepo­

rino. cardiopat.lns congénit<is. m.1tt"ormacioncs renales, le­
siones gilstro i ntosti n.:i les. incluyendo ano impcrforudo, e~;pina 

b1 fida: y otras. D1ct10 síndrome s~J pn~sent.n en el t \ d0 los 

hijos oc ni.1dres d1c1bt~LicGs. 

Sistema ncrv1os0 central: Son frecuentes los defectos 

del tubo ncurul. 1~1 ancncefalia es 5 veces mas frecuente 

Cr. '.'",:.._10S de mrldrt~S dtetbótiC,1S que .:rn el tüSLO de \,3 pobla­

ClÓr. se han observ~1do cncefolocelL!s. enccfa.lomcr11ng1cele, 

hidrocefalia y microcefalia. 

Sislema cardiovosculc1r: El 4't de los hljos de madres 

diabéticas presC'ntan mal formaciones de este tipo. o sea, 

5 veces más que la población gencr.il. ::>i.::upando mc'ts do la 

m1 tad do las mal formaciones; La lrünsposiclón di! los grandes 

vasos. defectos de tubiquc ventricular y co·u-tac16n de la 

aort.a . 

. !\por.ita genitourinario y qastrc1ntostinal: Las malforma­

c1c.-.~s qenitourinar·1as hcrn 11¿¡r1.1do desde ld ausencia do rl­

ncn~~.:i ;:·ul1qu1sth;os y urctcrcs dobles. 

Las anormalid..tdcs q1istro1nt8st1n.ilos. hdn in..:lllido, -
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fistula traqueoesofágica y atresias intestinales, as! como 

el ano imperforado. 

Anomallas diversas: El labio leporino, paladar hendido 

o ambos se han observado varias veces, o sea, el doble que 

la población general. 

Arteria umbilical única, así mismo, se han senalado 
qcmeloscn varías series, numerosas malformacionos asociadas 

con embarazo diabético, ( 15,16,18,33 ). 

DetBrml nación deJ riesgo peri natal. Ex is ten di vorsos 
grados de riesgodentro de cada patología que se asocia u.l 

embarazo, esto so establece en 

que cut.la patología involucrada, 

y letalidud especificas. 

relación a la participnción 

tiene en la morbimortalidad 

Pederson el así f icó a la diabetes asociada al embarazo, 
en tres grados de potencial de riesqo. 

Se cntaloqnn de potencial reducido, al grupo de pacien­

tes cuyos indicadores de riesgo por !;eparado han most;rado 

tener una relación o correlación c:on una letnl idad menor 

del 2%, do potencial moderado a aquel las con una letal idad 

entre e.l 2 y 0%, y de potencial elevado a nquellas que condi­

cionan una letalidad perinatal superior al 9% . 

POTRNCIAL REDUCIDO 

Se puede catalogar en este grupo a .-:iqucllus pacientes 

que desde o l punto de vista meta.ból ico. corresponden a la 

clase A de Whito conocidas, las diabéticas gostacionales 
y con tolerancia a la glucosa reducida fuera del embarazo. 

Permanccerandentro del grupo de potencial reducido, 

lus pacicnt;es quü tengan un control metabólico temprano ade­

r.uado. catalogado mediante qliccmias pre prandi.alos iyuale~ 

o menores a 100 mq/dl. gliccmié1s posprandiales a las 2 hr~ 

iguales o menores a 120 mg/dL sin manifestaciones <le doscom­

pensación metabólica. como hipoglicemias y cetoacidos1s. 
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Desde el punto de vista obstétrico le haran permanecer 
en está cateqoria, la ausencia de las siguientes complicacio­
nes: Toxemia gravidica, polihidramnios u oligohidramnios, 
infección amniótica, hipertensión arterial, macrosomla fetal, 
parto prematuro y sufrimiento fetal. 

POTENCIAL MODERADO 

Dentro de este grupos se incluyen lus diabéticas conoci­

das antes del embarazo, sin patologla vascular evidente, 

es decir, las clases A, B, ll de Whi te, que cllnicamente se 

manifiestan como diabetes sjntomática, y que en la forma 

clAsica se ha denominado diabetes del adulto estable sin 

tendencia de cetosis y que fuera del embarazo no dependen 

de la insulina para su control habitual ( Diabetes mell l tus 

tlpo II ) . 

Desde el pur.to de vista de vigilancia metabólica el 
riosqo será moderado, cuando en control sea irregular, acep­

tando un margen de fluctuación promedio para la qlicomia 
preprandlal entre 100- J 50 md/dl, y de g l lcemi a posprand ial 
a las dos hrs, entro 120··160 mg/dl. 

Se acepta la posibilidad para este grupo de pacientes 

de las compc:msar.iones leves esporádicas de hipoqlicemias, 
asi como cetoacidosis transitorias. Desde el punto de vista 
obstétrico, los que muestran control irregular o complica­

c1ones controladas. excepto en los casos de infección amnió­
tica. Permancceran si se presenta parto preténnino entre 
las semanas 34-37 de gestación o bien sufrimiento fetal leve. 

POTENCIAL fü,EVAIJO 

Se trata de pacientes de clase E,F.R,H de White que 

se manifiestan clintcamentc como diabetes franca " juvenil''. 
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avanzada o inestable con tendencia a la cetosis, y dependen­

dencia para la vida de insulina dentro y fuera del embarazo, 

quo habitualmente se acampana de dano renovascular importante, 

manifestando como disminución de la filtración glomerular 

menor do 60 ml/min, previos de la gestación ). De acuerdo 

a la evaluación metabOlica se encuentran en esta Cdtegoria 

a aquellas embarazadas con control deficiente y tardto, de­

tectado por qlicemias preprandiales con cifras superiores 

n 15lmg/dl y l6lmg/dl para la glicemia posprnndial a las 

dos hrs. La presencia de hipoglicemias frecuentes e intensas, 

asi como cctoacidosis acentuadas y frecuentes condicionan 

un riesgo elevado. Obstétricamente tienen un potencial elevado 
indepP.ndicntcmente do su clasificación mtcabó l lea, aquel lns 

pacicntos con nlqunas de las siguientes complicaciones: To­

xemin severa, eclampsia. polihidramnios temprano o severo, 

oliqohidramnios, hipertensión arterial crónica sevcrn o no 
conLrolablo, pielonefritis severa, presencia de infección 

amniótica y de sufrimiento fetal crónico severo. 

Hlevan el riesgo perinatal. el parto prematuro antes 

do las 33 semanas, así como el sufrimiento fetal o neonatal 

en embarazos previos. pueden justií icarse como elemento de 

juicio de riesgo, sim embargo, debido a que generalmente 

se desconocen las circu nstaicias que lo mot.varon ya que depen­

de del criterio diagnóstico y terapéutico empleado, no necesa­

riamente debe ser considerado como riesgo elevado actual 

{ 41 ) . 

VIGILANCIA FETAL 

Mediciones sur iudas je -:!Str1ol: El estriol es una hor­

mona estero1d~a producida por la un1dnd madre-fet:o-pla.-::cnta. 
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El feto sintetiza los precursores, la placenta convierte 

estos precursores por aromatización e hidrol is1s de tos com­
puestos sulfaconjugados en estrona y estradiol, los cuales 

son transformados a cstriol por los tejidos fetales, pasando 

este por la circulación materna ;• excretado por vla renal. 

Para la medición de estriol se han descrito nwnerosos 

métodos: Espectros fotométricos, f l uorométricos. cromatogra­

fia de gas ;• radioinmunocnsayos. Los reportes de su utili­

dad han sido contradictor1os, aunque la maroriu de los auto·· 

res encuentran valores de estr1ol urinario {~3), normales 
o ligeramente disminuidos en la gestante diabética sin com­

plicaciones, las cifras elevadas se encuentran asociadas 

con situaciones de descontrol metabólico como serán: Gluco­

suria. macrosomia y la placentomegalia. mientras que las 

cifras bajas se encuentran en diabéticas con patologia vas­

cular y compromiso renal. en casos de fetos con retardo de 

crecimiento, etc. 

Aunque las variaciones en la excreción urinaria de es­

triol pueden ser más grandes en l.as diabéticas. se les puede 

correqir calculando, una relación cstriol-crcatininn. la 

creciente relación eslriol · creatinina en la orina de> 24 hrs. 

recogidas todos los días. raras veces se asocian con alquna 

muerte fetal. Gcobelsman observó que una ca ida del 35% en 

la excrec16n de estrioL respecto al valor medio de 3 deter­

minaciones son consecutivas máximas o en los niveles que 
siempre están 2 desviaciones estandar por debajo de la media 

prev1st~ pueden siqnif1car peligro fetal. 

DisLler y Cols, hallaron que el estriol plasmático no 

conjugado anticipa con presc1~ión es ust.ado fetal que el 

estriol p1asmático total. olos ensayos de estriol en orina 

d~ las 24 hrs. 

El diaqnóst1co del estado fetal no debe basarse en los 
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resultados de una sola determinación, se deben efectuar 

mediciones seriadas de estriol, ya sea plasmático o urinario 
en cada paciente, ya que cada embarazada tiene su propio 

patrón de e><crcción y un descenso continuo indicaría sufri­

miento fetal. 

Es necesario contar con una curva patrón normal de excre­

ción de estrlol para cada laboratorio y técnica utilizada, 

que se han roportado resultados muy vnriab les en las el fras 

obtenidas. 

No obstante, todos los autores coinciden que en dicho 

patrón deben presentar curvas de nonnal idod uscondcntcs 

15.29,4!.43 J. 

Medición de diámetro biparietal fetal por ultrasonido: 

En lns diabéticas. la curva de DUP, se comporta de manera 

similar a las no diabéticas hasta la semana 30 de qestacién. 

Dependiendo de la tendencia del foto a la macrosomla 

o retardo del crecimiento, es posible ·detectarlos a apartir 
de esas fechas por ultrasonido. Siempre y cuando el estudio 

sed seriado y se complemcmtc con el OBP con la medición del 

peri metro cnfá1 ico y abdominal. /\s [ mismo; paro dctorminar 

el t.amat'\o y el si tia de inserción placm1tari.a, para la pr"l1c­

tica de amniocentesís y en ocacioncs para ol descubrimiento 

de ciertas malformaciones congénita. de ímportancía {7, 15·· 

19, 40, 41 ). 

Monitorización eloctrónica de la frccuuncia cardiaca 

fetal: Se utiliza como indicador del estdo feW!. La prueba 

sin stress ( PSS ) de Lipo reactiva, generalmente establece 

el diaqnóstico de b1cnest.ar fel,11 por periodos hasta de ? 

dias en t?l embarazo normal. En la diübética no es posible 

otorgarle tal crédtto, por lo que ~e necositan estudios mt1s 

frecuent.11s. La muerte f1.?tal repcnt.1na e innsperoda. con prue­

bas bioftsicas normales tíenen poco que ver· con fenómenos 

de hipo><la ( aqu! Ja PSS es muy confiable ). s1 no que es 

debí do u fenómenos de descontrol mettlból ico de la cetos1s. 
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La prueba sin strss no reactiva es indicativa de posible­

daflo fetal, pero para tener mayor confiabilidad es necesario­

prácticar la prueba de tolerancia a las concentraciones indu­

cidas con oxitocina (OCTJ, para determinar el grado de hipoxia 

fetal Y la necesidad de interrumpir el embarazo, adomás permi­

te determinar la conducta para el nacimiento, (silente fran­

ca o sinusoidal J, no es indispensable practicar la OCT y 

más aún puede ser muy peligroso en el caso de PSS no reactiva­

con OCT negativa, la vigilancia debe practicarse muy frecuen­

te complet..ándose con amniocentesis para buscar la existencia 
de meconio lo que apoyarla la conducta intervencionista, 

para el manejo del trabajo de parto, son indispensables las 

monitorizaciones de la FCF, y las determinaciones bioquímicas 

del est-0do ácidobasc y gases (7, 15,19.28,36,42). 

Aamioccntesis y estudio de perfil de fosfolipidos: En 

embarazos complicacdos con diabetes, se ha observado la nece­

sidadde uti 1 izar estos indicadores de madurez pulmonar fetal, 

para condicionar la interrupción del nmbarazo sin pel iqro 

de sindromo de dificultad respiratoria en el neondto. 

Los valores discriminativos de riesqo de sindrome do 

insuficiencia respiratoria idiopática para el embarazo normal. 

no son val idos estrictamente para la ernbarazada diabética. 

ya que existe un numero importante de falsos positivos (28\), 

con relación de lecitinas csfingomielinas mayores de 2 a 

l, por lo que se ha sigerido que la relación de L/ll sea de 

3.1 a I, y fosfatidilglicerol mayor del J\. 

Se hi) observado en embarazos normales iu µre:senc1a de 

fosfatid1lqlicorol junto con lccilina alrededor dP- las 32 

serr.anas de gestación. 1niontras 

es un componente regular en los 

que el fosfatidilglicArol 
fosfolipidos del liquido 

amniótico de pacientes diabéticas, especialmente entre las 
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semanas 34-37, cuando la relación lecitina esfingomielina 
comienza a indicar madurez pulmonar. 

lll desarrollo del pulmón fetal. en la diabética parece 

estar alterado en Ja composición bioqulmica del factor sur­

factante. Diversas observaciones han sugerido un desarrollo 

retrazado de un elemento o posiblemente desarrollo de otro. 

Además el surfactante aparentemente adecuado parece 
no funcionar en presencia de asfixia moderada o intensa ;il 

nacer, o. a posar de una rápida reanimación y estabilización. 

asi pues los cambios metabólicos inherentes a la diabetes 

maternil. intervienen con el desarrollo seriado del pulmón 

fetal y en la evaluación respiratoria neonatal. 

Smith y Cols. sel'\alaron una inhibición competitiva cn­

trecl cortisol y la insulina el resultado noto seria la su­

presión o menor producción do lccitinn. 

Hadjilvanova y Cols prestaron gran atención al papel 
fl!;ioJógico do la insulina y al ·posible papel fis1opatológico 

de la hiperinsulinemia. 

Estos autores comprobaron en v1 vo. por el pulmón do 

rata, que la insulina estimulaba la síntesis de fosfotid1l­

col ina o incromenti1ba netamente la incorporación de ácido 

mirística y ácido pnlm1tico en la fracción de lecitina tcnsio­

activa en plazo de una hora. Sin embargo las observaciones 

al cubo de tres horas do introducir la insulina. demostraron 

que el contenido pulmonar de fosfolipidos ;.egula sin cambios. 

pero los ácidos grasos de la lcc1 tina se habian modifice:tdo. 

Las fracciones misticas y palmitica~ habian disminu~do. 

y habfa aumentado el contenido de ácidos grasos insilturados. 
incluyendo el oléico. linoléico y arar.¡u1dÓnico. 

Sosensko y Cols. dcmostrdron en un estudio de con,_!jas 

grávidas con diabetes provocada por aJ·Jxona. ld valurdción 
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del surfactante por curvas de presión de volumen¡ en tórax 

cerrado observando una pérdida neta de estabilidad de deflac­

ción, Y pérdida de distensibilidad pulmonar. 

Sei'lalaban la discordancia entre función del surfactante 

y contenido del mismo. Por lo anterior, se deduce y se conf ir­
ma la interacción de diabetes en el embarazo y el hiperinsu­

linismo fetal resultante para producir alteración o trastorno 
de la función respiratoria del nconato. Los trastornos bto­

quimicos que afectan la sintesis del surfactante. parecen 

hallarse en la formación y conservnción de la lecitina, con 

acción tensioactiva máxima. Aún sique por aclararse la acción 

de la insulina sobre la porción ácido graso de la lecitina 

tensioactiva ( 12.26,27,29,41 ). 

MANEJO DF. L/I Dl/IB!lTES DURANTE l.11 GEST/lt:lON 

Hasta hace pocos <1f'los las bases del manejo habian sido 

eminentemente ompiricns. F.n la actualidad con el ad\.1cnimlonto 

de los nuevos conceptos sobre ln interrelación mctaból íca 

de la madre-feto, y los métodos do evaluación del estado 

y madurez fatales mencionados ant~riormcntc se intenta esta· 

blccer criterios más válidos de atención inteqrul. 

Dado que la iniciación de diabetes mellitus y embarazo 

no constituyen un problema cuantitativo. es necl.'1sario que 

los diversos oqlllpos. que inLervicnun adquieran experiencia 

en el manejo pcrina.tal integral lo que sólo puede lograrse 

a través de un manc10 centralizado y normativo. 

l. - Clasificación integral du la perspectiva dosdo el 

punto de vista médico metabólico como obstetrico, a tin de 

el potencial de rir.sqo y p!aniticar las conduct.as deseables. 
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2.- Compensación metabólica ide.tl.mente antes del embarazo 
d ftn de loqrdr la normoqlicemia e impedir situaciones do 
descontrol metabólico ( hipoqlicemia, cetoacidosls J. 

Para tal fin, idealmente se considera necesario en con­

trol de 24 hrs. Con evaluaciones preprandial y posprandial 

de cada alimento esto en la. práctica es muy fáci L por lo 

qut.""• el minimo seria la cvrt.luación pre- post prandial ( prefe­

rentemente do5 horas ) del desayuno. De acuerdo al potoncial 

de riesgo, se insistirá en una mayor covertura. Debe mante­

nerse una sobrevigilancia de la cetosis. 

~l concepto de dieta-insulina, debe ajustürse con el 
criterio de ofrecer elementos nutritivos balanceados, ajusta­

dos a las necesidades metabólicas del embarazo, particularmen­

te a cada paciente. Se considera impropio sacrificar el com­

ponente c.üórico en el ilfan de utilizar menores cantidades 

de insulina. 

3. - Profilaxis y tr.:ttamicnto de las complicaciones. 

Tratar las complicaciones nqudas durante el ·Jmbnrazo, 

y m.natener bajo control .:iquel las de curso crónico. Debo in-

cluirso entre las complict.tciones la bñcteriuria asintomática, 

vigilancia muterna )' fetal, intensivas de ncucrdo a cdda 

caso. 
4.- Determinar el tiempo y el tipo do interrupción de 

el embarazo, mediante la ovaluación de la condición maLcTno 

fotal. 

5, - Clas1 ficación y manejo dol recién nacido do acuerdo 

nl riesgo o compl iccu.:iones que presentc1. 

Bn forma general las paciente~ de potencial reducido, 

podrán ser manejadas en un nivel primario de :itención, sin 

requerir tcoricamente vigilancia i nLens.1. \'.\ ¡..rennutal. Si 

pcrmd.necc dentro de est~ qrupo. tampoco requerirá de has-
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pitalización anticipada e interrupción del embarazo pro-­

qramado. 

Monitorización biof!sica y bioqu!mica está sujeta 

{ durante el parto J a condiciones especificas. 

81 neonato de este grupo podrá ser manejado en cunero 

normal. 

Los pacientes con riesgo potencial moderado, necesitan 

un grado de implementación tecnológica, la que se puede -

proparcionar en un nivel secundario do atención. con vigilan·· 

cia dirigida, tanto metabólica como del estado fo tal. Se 

plantea la necesidad de hespí tal ización anticipada desde 

las 36 semanas de gestación. 

La interrupción del cmbarnzo dependerá tanto de indica­

ciones materno como fetales. 

Respecto al periódo inLraporto, es iridispf!.nsable la 

monitorización tanto biof1sicn como bioquímica para madre 

y feto. 

Los neonatos rcqueriran por lo tanto una v1yilancia 

dirigida ante la posibil idud do una mayor incidencia de 

complicaciones. 

Para la paciente de riesgo potencial elevado se requierfl 

de moni tor1zac;i6n antcparto del estado fetal y metabólico 

en forma indispensable y completa, lo que desde el punto 

de vista do recursos. solo r.iucde hdcorsc on un nivel tercia­
rio de atención. Se requiero de hospittilizncíón anticipada 

en forma prolonqada, aproximadamcnto desdo las 32 scmúnas 

de qcstación. La anticipación del Pmbara~~o en forma anticipa­

da, en estos casos scr."J n~eesariil una estrecha viq i lancirt 

bioflsica y bioqu1m1ca en el periodo 1ntrap;:irto. Los neo­
natos, de pacientes de riesgo con potencial elevado, rcque­

rirAn de cuidados especiales en unidades de cuidados intcn-
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sivos. El control minucioso de la diabetes durante la ges­

tación, hay que prestar mucha atención a la dieta, d6sis 

de insulina, actividad física y stress diario de las pacien­

tes. 

Coustan y Lewis observaron quo el régimen más eficaz 

para adminiGtrar la insulina, consiste en aplicar dos inyec­

ciones diarias. 

La cantidad de insulina NPH debe ser dos veces mayor 

que la insulina regular en la inyección matinal, mientras 

que en la inyección vespertina se da dósis iguales de ambas. 

Si los nivol9s de glucosa están elevados en ayunas o 

despu6s de las comidas, la dósis re~:pect:f\.l:a so debe tJumontar 

en un 20%. Antes de volver n modificar la dósis do insulina 

o la dieta. este régimen se debe hilcer por varios d1as. 

En cuanto a lfl dieta para ln curva de la acción insuli­

nica se debo prescribir una dicla de tros comidas y tres 

meriendas. 

La di eta dote tener o contener 30 a 35 calor i dS por 

kilo de peso corporal ideal, repetidos asi: 45-50% en hi­

dratos de carbono, 30-35 en grasas, y el 20-25\ en pro--­

te!nas. 

En el tratamiento de la diabética embarazada so han 

abandonado los hipog lucemianles orales, porque pueden causar 

hiperinsulinemia fetal e hipogl icemia neonatal, alqunos auto­
res dicen que tienen efectos teratogénicos. El cuidadoso 

control de la diabetes materna durante el trabajo de parto 

reduce la incidencia de hipoglicemia neonatal. Para estabi­

lizar las concentraciones de glucosa en la madre, os el icdz 

mantener un goteo IV de insulina durante el trabajo de parto. 

Dos factores hacen que sea más di f1ci l conservar la 
euglicemia materna durante el período intraparto: 
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l. - Los requerimiento de insulina materna caen brusca­

mente después del parto y L1 producción de lactógeno p lacon­

tario (HPLJ, después del parto queda interrumpida. Asi el 

peligro de hipogJiccraia posparto exige una reducción en la 

insul inoterapia y fn.vorece c:l empleo de preparaciünes do 

corta acción antes del pdrto. 

2. - Obviamente la ingestion de al imcntos queda suprimtda 

durante bastante tiempo antes del parto realizado, ya ~ca 

por via vaginal o abdominal. 

Por lo tanto, estas p.Jc1entes deben recibir liquidas 

por via IV y 150-200 qrm de Cdrbohidratos dm.·antc 21 hrs 

para evitar la cetosis por in.::in~ción. Este trastorno intra­

parto. puede ser tratado ya sea combinado o con insulina 

IV rcqu J ar c.:on cdnL id ad es do q l ucosa udecuadas l V o ti tu-­

lación const<rntc de insulina ;· qlucrn.;d IV, paru mantener 

la cugl icemia materna. 

En ambos casos es indispensable la vigi li1ncia constantu·· 

de Jos niveles dC' .t/.úcar Si1nquínca rn.1tcrna, ya sen c:on uQUJil 

intravenosa insi tu iJ~tril t.omus de muesLras. o ut1 l iza~1do cqui 

pos comerciales paru la detorm1nac16n de qluco~u nl pie de 

la cama. 

El siguiente régimen. l1u uido ut.i J izado con buenou resul -

tados hospi tiJJ u.r ios en donde se trotan pacientes d idbéticlls 

insulinodcpend1entos cmbarazodas. en las que se preveo partos 

mediante opcrilc1ón ccsarcu. 

No se administra la insulin<l dn la manana y se inician 

los liquides IV con s0lución sin gluccsa. 

Se empieza la vigilancia m_aterna de la gl1ccmia cnlre 
70 y 100 mg/dl antc>s y al momento del parto. S1 el valor 

materno inicial se hnlla por debajo de 70 mg/dl. entonces 

so cmpJcza ha admini!;trar glucosa (dextrosa) al 5\ IV a razón 

de 5 a 10 qotas,'minuto, según sea el grado de d1srn1nuc1ón 
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e aumento en la glicemia m.it:r.rnn. Si el nivel se encuentra 
entre 70-100 mg/dl se aplica pir vía 1\/ solución fh;ioló­
qica normal o lactato de ringcr Si la concentración de qlico­
mia esta por encima de 120 mqídL entonces se administra 

por via intravenosa insulina regular, aproximadamente una 

unidad por cadn incrf'menlo do 20 mg/dl en la qlicemia matcrntJ, 

por encím.:i de l0mg/d1, este tr.:itamicnto se utiliza en pacien·· 

tes que se mantuvieron control.:.idas motabólicamente con 20-

80 unidades de insulina por dia. 

Cuando ha nacido el nitio se interumpe tn infusión de 

insulina, y se inicia ld .lJmin1st.racíón de dextrosa al 5\ 

en agua, a r;1z6n de 6-'/ y0Li1~;;min•1t:o (125 ce). r1ar.i ovi t,11-

caLabol ismo o ceto.-ds. ~e d<1r1 3 l¡Lr1¡s de qlucos<J al '3% 

en <Jgua tlS(.I qr dr:. ,.:arbohídrato.s1 dur.inlc la maíl<lnil siqu1nnle 

en forma de insulina 1nLnrm1·d1n 1é de loa rcqw:runlentos Lot,¡­

les de insul 1n.t dt:.1 dln .1nterior. ::;cgún sea to1 irwn~menlo 

global de LJf, neces1dildos de insuJ 1na. si t~~~ pri~c1s0, se 

anado también insulina rogu)~1-. 
Reciont:emenLc se han ul111 ~:ado combln;:wtorw:; de inGuJ in·l 

NPH más insulina rcqul.1r en f'.J manejo de Jas p;iclentes con 

diabetes ge~taGional, (¡uc f.Jrescnt.rn c1 fras de q! 1cernH1s Pn 

ayuno superiores a 100 mg/dl, o po~;¡.>r<H1dialcs ; 11rs dtc~:..>puús 

do el desayuno super ioro~; d 120 mg/d l, con lo que se l oyra 

evitar l;i m;icrosomt.::i. que frecuentemente complica a los 

productos de estas PllC tente~. de es La mune.r<J se c:i 1 sm inuy(~. 

la incidonc1d de ccs~reas y ia morbilidad en Jos n~onaLcs. 

(l.7.8 .. J3.J5,l'l.l9.24,2B.32.3:J.37.39.•:·l ). 
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OBJETIVOS 

1. - Determinar la incidencia de diabetes en pacientes emba­

zadas. 
2.- Analizar los factores de riesgo que se asocian a diabetes­

Y embarazo. 

3.- Clasificar la diabetes asociada al embarazo, 

4. - Determinar las complicaciones más frecuentes en diabé­
ticas embarazadas. 

5. - Determinar las malformaciones congénitas més frecuentcs­

asocíadas a diabetes y embarazo. 

6. - Determinar el manejo y cuidado del producto de pacien­

tes diabéticas embarazadas,. en útero )' al nacimiento. 

7. - M6todos do valoración pulmonar en productos de embaraza­
das diabéticas. 

8. ·· Determinar via do terminación del embar-azo en diabó-
ticas embarazadas. 

9. ·· Determinar cuales son las complicaciones neonatales en­

los hijos de pacientes diabéticas. 

10- ManeJo de diabética embarazada. según el esquema de Lewis. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio prospectivo abierto, lonqitu­

dinal, observacional y comparativo, de 46 pacientes emba­

razadas,. asociadas con diabetes. Todas las pacientes se cap­

taron en el servicio de embarazo de alto riesgo, en el pe­

riodo comprendido, entre el primero do enero de 1989, has­
ta el 31 de diciembre de 1989. 

No se incluyeron en el estudio tres pacientes, una por 

presentar malformaciones congénitas, a la cual, fue nece­

sario prácticarle LUI terapéutico, otra por aborto espon­

táneo, y la tercera hubo necesidad de trasladarla a otro 

hospital, por no contar en el momento de la interrupción­

del embarazo, con material adecuado ( cesárea ). 

Las pacientes fueron captadas al azar en el servicio 

de la clinica de embarazo de alto riesgo. 
Una vez admitidas en la el fnica de embarazo do al to 

riesgo, so sometió a las pacientes a un interrogatorio in­

tensionado, buscando antecedentes de Diabetes Mel 1 i tus en­

sus faail iares, y/o de la misma paciente, se hizó incnpié­

en antecedentes de mortalidad peri natal. y de óbitos sin 
causa aparentel no se tomó encuenta la historia de macroso­

mias, porque nuestras pacientes se captaron en el servicio 

de urgencias y de embarazo de alto riesgo. 

A todasl se les realizó exámenes básicos1 control -
diario de peso, BH, JlGO, ql icemia pre y post-prandinl. cro-a-

tintna, grupo y Rh. USG, reqistro cardiotocoqráfico, pér­

fil de maduración pulmonar por el método de Test de Clo-­

menst, ya que en nuestro laboratorio no contamos con otro­

método como seria el fosfatidi lql icerol (PG), que es el 
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método, mAs fidedigno para valoración de madurez pulmonar -­
fetal. 

No so realizó curva de tolerancia a la glucosa en las -
semanas 28, 29, 32, por ser pacientes que no acuden a con-­

trol prenatal riguroso, ademAs en nuestro laboratorio no se 

realiza este tipo de estudio. 

Se les vigiló muy atentamente, datos de glucosurias, y 

cetonurias con el fin de minimizar las posibles complicacio­
nes metabólicas. 

Al no poder realizar la curva de tolerancia a la gluco­
sa, se les practicó glicemias preprandiales y postprandiales, 
y se consideró como diabética gestacional a la que se lo de­

tuctaba datos de diabetes antes de la semana do gestación, y 

glicemias en ayunas mayor o igual a 135 mg/dl o postprandia­

ales, igunles o mayores de 140 a 150 mq/dl. 

Todas nuestras pacientes fueron manejadas según el es-­

quoma de Lcwis de la siguiente manera. 

A) Se individualizó cada caso, dependiendo de la clasi-
ficación de White. 

Bl Ambulatorio. 
c) Hospitalización. 
El manejo ambulatorio no se pudo llevar a cabo por el -

tipo de pacientes que manejamos en este hospital. 
Hospitalizaclón: Este fue el manejo mejor pudimos lle-­

var a cabo con nuestras pacientes, un vez detectada en la -­
clinica de embarazo de alto riesgo y al ser internada se ma­

nojo asi: 
!) Dieta de 30-35 cal/kg/dia, con colación no.;turna pa­

ra diabético . 
. :1} Gliccmias preprandiales. 

3) Control diario de peso. 
4) Glicemias post prandlales al inicio. 
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5) Ultrasonografia inicial, para valorar edad gestacio--­
nal, descartar posibilidad de malformaciones tanto en tubo di­
gestivo como neural, volúmen de liquido amniotico y caracte--­
risticas placentarias. 

6) RCTG externo (PSS), cada semana, a partir de la semana 
32 de gestación, y en caso dehiporeactividad fetal prueba de 

•stress (OCT). 

7) Prueba de madurez pulmonar fetal (Amniocentesis), Test 
de Clements, cólulas naranjas, y creatinina. 

Para incluir a nuestras pacientes en ol presente estudio 
seguimos los siquientes criterios para llevar a cabo el proto­
colo de Lewis modificado. 

CRITERIOS PARA PROTOCOLO DE LEWIS MODIFICADO 

A) Pacientes diabéticas clase A según White no controla-­
das con dieta. 

8) Pacientes obesas, con glucosurias positivas Y cetonu-­
ria positiva. 

CJ Pacientes con gllcemia post prandlales mayores de 140 
mg/dl, en dos horas, a pesar de la dieta apropiada. 

Se utilizó insul lna intermedia (NP!l) rápida (SIMPLE J. de 
acuerdo a la edad gestacional asi: 

0.7 U/kg/dia ········ 6-18 semanas de gestación. 
0.8 U/kg/d!a .......• 19-26 semanas de gestación. 
0.9 U/kg/d!a ........ 27-36 semanas de gestación. 

U/kg/d!a ........ 37-40 semanas do gestación. 

Se uso en forma combinada la insulina intermedia (NPHJ Y 
la rápida (SIMP!,EJ. as!: 

4/6 de la dosis total en proporción de 2:1 (NPH RAPIDAJ-­
matutina 7 hrs a 11 hrs. 

1/6 de la dosis total en proporción O: rápida. Medio dia 

13 hrs. 
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1/6 de la dosis total en proporción de NPH : O : noche 
19 hrs. Se hacían controles de glicemias en ayunas, o 
destroxtix los días lunes, mi~rcoles y viernes. 

Controles de glicernias post prandiales, los días martes, 
jueves y sábado, hasta conseguir cifras de glicemias de 100 
mg/dl. 

una vez controlada metabólicamente la paciente, se puede 
suspender la insulina, y continuar el control solamente con 
dieta a razón de 35 cal/kg./día. 

Control de monitorización fetal c/24-48 hrs, prueba 
sin stress (PSS) para valorar bienestar fetal. 

En caso de hiporeactividad fetal, se realizaba OCT. 
(prueba de tolerancia a la oxitocinal, para v.:ilorar reserva 
fetal. La vía de tnterrupción d¿l embarazo se dccicHa de 
acuerdo al resultado de estas pruebas y t.le las condiciones 
cervicales, al igual quQ la pelvis 1naterna. 

No se hizo clasificación de riesgo per1natül, por no 
contar con los medios adecuados. 

Se espccif icó en el estudio los datos del recién nacido 
como Sexo, apgar, liquido ~imn1ótico, peso i' características 
placentarias, y si hubo o no muerte n·~onatal, finalmente 
se compararen los rcsul ta dos obtenidos, con los reportados 
en la literatura médica mundial. 
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RESULTADOS 

En total se Lncluyeron 46 pacientes embarazadas -
asociadas con diabetes, y do estas 31 prosentaron diabetes. 

gcstacional. Y 15 fut>ron di,1Mttcas conocidas, de estas 15 -

pacientes. 6 fueron clasificadas como clase A de Whtte y 9 -

como clAse B de ~hite de estas 15 t..1mbién se dctcct~ron tres 

pa~1cntcs insul ino<inpenditrntes. ( cuadros No. 1 y 2). 

Dasdc Pl primero de enero de 1989, a1 31 de <licicmbr<J ... 

de 1989, hubo un tot<'l.i de 1naresos de pacientes obstétricas 

~n nucst,r-o hospital de 15'143 pacítmt.C>s. En ese tiempo se --­

captaron ·16 F.:i.Cu.•rH.t~~-= cün diabet.e3 / ·~rr.b.-n·azo (ln l.J c·11nica 

d1.? •:.-mbar-.3ZO dt! alto r1cs.:¡l). 

t-~stn nos ·!i6 1m:1 inc1(fonci,1 qcnor.:11 de· u.:vt .. 

Se obt\1\'0 una r::-~il<..,ión con rüsp~~et,·. -~ !.1 poblaci.ón Qü- -

nerat dt.!:: por c,1da J•f/ pncientes ob~t.óLric...is \Jhten1da::; una -

es .~idb{!t.icd ( ~: 3L" ) 

'rodas esl.as ;Jd.~it~ntcs fueron manejadas scqún el c:->t¡Ut..,ma 

de L0w1s ( ln:sulin.t rn.ís d1t~t~i. .i rl1z6n de .10-·35 cal/K.q/dío). 

Du las ·16 paci'C'r1tes; 31 nf•ccsítanm de nperac16n ces.'i-­

rca. para un 6'/\, l 3 t.uvíornn rcso11Jctón del embarazo por 

pact..o. pnr.:i un /'6; 2 terminaron en aborto, l ternpeúticn. 

por malform~1ctcflf:s. ~ m1~Jomeningocelc, c-rdncoraqui:;quis) y 

la otra espont.ínco. Grltflca N'-'· J. 
Ee clasifH;0 ,, lu$ rat.:ientl•s df';ntro dt~l esquümfl de !il 

Jra. Pr1cilla ~h1te. Gráfica No. 2. 
No se hi:.!D promcdLO de edades maLerrrns, nL se turnó en -

cuenta datos de rnacrusomiit anLcriores, por ser pacientes ~­

que no llevaron su control prenatal y resolución del embiirn­

zo en este hospital. 

La resolucíón del cmbarHzo se llevó ñ cabo en dí feren--
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tos edades gestacionales, pero el promedio en generél l rué de 

38.5 semanas de gestación. Gráfica No.4. 

No tuvimos mortalidad materna, fetal ni neonatal. 

En nuestro estudio obtuvimos una incidencia de diabetes 

gestacionaJ de 31 pacientes en un 67%, de diabóticos conoci­

das. (pregcstn.cional) un total de 15 pacientes paril un por-­

centaje de 33't de estas, 15 fueron clasificadas, 6 pacientes 

en clase A de White para un porcentaje del 40~ y 9 clases B 

para un porcentaje del 60\ de estas mismas, se dcstacnron 3 

insulinodependientes ( 15 ). para porcentaje del 20~ (gráfi­

ca No. 1 y 2 ) . 

Con estos datos encontramos que el tipo de diabetes más 

frecuente en estudio fué la diabetes geslacional con 67~ de 

los casos, en segundo lugar la diabetes mol l i tu.s no insul ino 

dependiente con 26~ de los casos y por último lu diabetes -­

mellitus insulinodependienLc en un 7't de los caso~~ 

Tuvimos un caso de mñlformación congónita ( miclomenin­

gocele ) para un 2. 18%. 

Complicaciones: La más frecuente fuo la macrosomia fo-­
tal en un total do 19 casos paru un 40~. un embarazo gemelar 

para un 2.18%, el 57.82~ incluyendo 4 casos de infección de 

vias urinarias, dos do preeclampsia leve, una prccclampsia -

moderada y el resto en vulvovaginitis mixtas. 



CUADRO *f" 1 

TIPO DE OIASE TES ASOCIADA A EMBARAZO 

º· GEST. 36 67. 39 '/, 

;:i.N.1.0. 12 26. 08 '/, 

D.I O 3 6.52 '/, 

TOTAL H 100 '/, 



GRAFICA # 

TIPO DE DIABETES ASOCIADA A EMBARAZO 

DIO 
6.;2·1. 

D.G. 

67. 39 '/, 

DN.ID. 



CUADRO # 2 

TIPO DE DIA!lE TES EN LA CLASIFICACION DE WHJTE 

CLASE NUMERO PORCENTAJE 

D.G. 31 67. 39'/, 

A 6 13.Q4.'!. 

B 9 19. 53 'l. 

TOTAL ~6 100 % 



Gl?AFICA # 2 

TIPO DE DIABETES CLASIFICACION A WHITE 

D. G. 

A 

13.04 °/o 



CUADRO :11' 3 

PACIENTES QUE REQUIRI ERÓN T X. CON 1.Y DIE TA 

Y/O COMBINADA. 

DIETA 30-35 

J2 CALORIAS/Kt/ DIA 6 9.56 '/, 

12 1 NSULJNA + DIE TA 2 6.08 •¡, 

2 ABORTOS 4. 32 '/, 

TOTAL 100 '/, 
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GRAFI CA # 3 

PACIENTES QUE REQUIRIERON TX. CON l. Y DIE TA 

Y/O COMBINADA. 

CESAR EA S. 69,56 •¡, 



CUADRO .o¡, 4 

RESOLUCION DEL EMBARAZO 

CESARE AS 31 67'/. 

PARTOS 13 2 a.21'1. 

ABORTOS 2 4. 34 '/, 

TOTAL 46 1 ºº '/, 
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DISCUSION V COMENTARIOS 

Acorde con otros estudios el mayor numero de pucientes -
diabetlcas embarazadas fueron catoloqadas como diabéticas --­
gestacionales. ( 41 }. 

1.a casuistica presentadñ en este estudio, es bn~ve. pero 

n--:pt·e~cnLttLiVü de pacientBs a las que se !es da asisLnncttt -·­

perinatal en el Hospital de la Mujer de la S.S.1\. 

La incidencia observada en el presonte estudio es menor 

que la reportada en ta literatura mundial ( 2,8,36,41 }. 

Es probclbl!~ qw~ i~st.a baja iricidcncid, tCllLJd n.dd1.!ión con 

la limit:ada atención prenatal que se da u las pacientes emba­

razadas en esta institución, mur· probablemente al incrementar 

Jou cuidados prendtílles. cst.~ incidcc1cia ~erá más alta. 

Por lo qu0 sugiero~ se debe prcstnr mayor atención a la­

consu l ta prenatal. para que de esta manera se le brinde una -
mejor atención a lil población generaJ do pacientes embilrazu-­

das y ;·i uquel lus que cursan con un emburazo de alto riesgo. 

El esquema de Lc\.Jis, es factible ponerlo en práctica, de 
manera sencilla, tal como lo sonala su uuLor }'' otros, y de a­

cuerdo al resultado en nuestro estudio. es un esquema eficaz 
pdra el tratamiento de pacientes diabéticas embarazadas. 

( l.7.8,t3.l5,l7,24.28,J2,3J,3'1,39,44 )_ 
Rl 6'1 % de los casos requirieron L"'PAración cesárea, in-­

c1dcnc1a alta para los sci1alado en las 111dicaciones globales­
de cesárea, pero que sin embargo, es cJ resultado de una adc­
cuat..la valoración del estado materno fet.aJ. lo que p1.:rmiti6 -­

por otro lado la ausencia de mortalidad materno f~t~l. en la­
r~rtsufstica pres•.mtdda, y que just·ifica la existencia de servi­

eic>s de medicina pP.rinatal y de embarazo de allo l'1csqo en -­

nuestro fiospital. b1l como se scl"lala por otras publicaciones 

la resolución del Pmbaruzo en una edad "-1estacional promedio -
do 38. ~ seman.1s. 



CONCLUSIONES 

l.- La incidencia en la población general fuó de 0.3%_ 
de diabetes asociada a embarazo en el presente estudio, da-­

tos muy inferiores a los reportados en la literatura mundial 
que son del 1-3%. 

2.- Los factores de riesgo que se asociaron a diabetes 

y embarazo en general fueron: Antecedentes herodo-familiaros 

en un 56.5\ (25 casos). 

La.Obesidad con 19 casos para 40\. y el 3.5\ quedo in--­

cluido como factores varios. 

3.- El tipo de diabete8 asociada al embarazo más fro--­

cuente en esta estudio fue la d1ab0Lcs mellitus gestncional 

en 67%, en segundo lugar aparece la diabetes mellitus no in­
linodependiente en un 26%, y en tercer lugar la diabetes me­
llitus insulinodepcndiente en un 7\ . 

4. - La complicación más frecuente que encontramos en ··­

este estudio fue la macrosomia fetal en un 40\ de los casos 

5.- Tuvimos un caso de malformación congénita, ol cual 

fue necesario realizarle legrado uterino instrumontnl tern-­

peútico (mielomeningocele). 
6.- La vigilancia de los productos de pacientes dlabó-­

ticas embarazadas in útero debe ser llevada a cabo desde ol 

pri1t0r trimestre por medios biofislcos ( ultrasonografla --­
pélvica, en forma periódica cada 30 dias. y on el tercer tri 

mestre con medios bioflsicos y bioqulmicos ( ultrason09rafia 

pélvlca ). registro cardiotoc09ráfico seriados, amniocente-· 

sis en la semanas 37 y 38 do gestación para realizar la va-­

loración pulmonar fetal. detectando de esta manera cualquier 

COQlplicación que pudiese presentarse y que ponqa en peligro 

la salud del producto, y as1 decidir el ll!Of!lento adecuado de 

la interrupción del embarazo. 
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7.- La vigilancia de la paciente se debe hacer por un -
equipo compuesto por, perinatólogo, endocrlnoloqo y dietolo­

gia, para mantener un control metabólico lo más estrictamen­

te posible, evitando as1 la cetoacidosis, hipoqlicemia e hi­
perqlicemia principalmente. 

8.- Es de mucha importancia, conocer el grado de madu-­
rez pulmonar fetal, ya que con esto se puede eviatar la mu-­
arte súbita del producto, realizando una interrupción opor-­
tuna del embarazo. 

9.- La vía de interrupción del embarazo se debe indivi­
dualizar, puesto que existen diferentes grados de riesgo pe­

rinatal ( leve, moderado y elevado ). 
EN caso de riesgo leve, se hará conducción monitorizada 

del trabajo de parto, y el los casos de riesgo moderado y -­

elevado, sería la via dominal ( cesárea ). Esto simpre y --­

cuando se haya documentado la madurez pulmonar fetal adecua­
da, o cuando exista un riesgo inminente de muerte fetal in-­
trauterina. 

No tuvimos ninqún reporte de complicaciones neonatales. 



FlÍJJOGRAMA PARA DIA(;N()STICO D€ DIABETES GESTACIONAl 

FACT. RIESGO 
Mortalidad perinatal anttri or. 
Anlf(tdtnte de prlMuct05 mocrosomicos. 
Presfncia de Glucosuria. 
Historia familiar dt Diabetts. 

Edad materna mayor de 35 años. 

paciente sospechosa 

e con factor.s de ries90 J 

Carga so~ glucosa oral 

t33 a 182mg/dl 

/ 
!Alttroda 

l 

C.T.G. 
\ 

!Normal 1 

'-...-----. ! 18Jmg/cl j 

l 
j Qj9btlt1 Gt?t. \ 

! 
\ Oiabtlti G«st.I Rtptlir carga 

a tas 29·30 Sem. 



f'LUJOGRAMA PARA LA REALIZACION DE R.C.T.G.E, CON Y SIN 
STRESS EN PACIENTES OIABETICAS EMBARAZADAS 

1 PSS HIPORREACnvftJ 

. ..-------cLl f PRUEBA DE UERANCIA A LAS CONTRACCIONES J 
~---=--

NE&f>JlVA IPOSITNA 1 

OCTo PSS ' / 1 PERFIL PULMONAR 1 
_/ . (Foslollpidall . 

INMADURO 

DAR INO. DE MAD, PU..M. 

NACIMIENTO 



FLWOGRAMA PARA ESTUDIO Y MANEJO DE PACIENTES CON 

D !AB 'E TES Y EH BARAZO 

DIABETES EN GESTACION ( l.D., N,J.D., D.G.) 

G!icernia on ayunas c/15 días. 
G. de O. y Urocultivo c/m es. 
Cita tn C.E. Embarazo de alto riesgo cada 
mes y en Jer trim./ 1 5 dios. 
Pacientes et~ Diabetes 1 y U en C.E. 

a mts 

Mantener Gl1tem1a entre 100yl20mg/dl on 
plasma (en uyuno.l. 
Urilizacionde Insulina: NHP/R¡ogular 211 por 
la mañana 1/1 Por la tardo, 

L 
Tratam1tnto oportuno de cualquitr 1ntecc1on. .. , 

lnlernarniento on caso de descontrol mttob61ico¡ 

• 
U S P e/ 3 semanas a partir de lo sem. 30 · 

T ano o ortir ele la som. 12 

Cui~ados intensi~os en ntonatosd 
rno.lerado ele.oodo. 



RESUMEN 

En el Hospital de la lf.ljer de la S.S.A. de México D.F. -
se llevó n cabo un protocolo de investigación para obtener el 
titulo de especialista en glnecolog!a y obstetricia. sobre --
diabetes y embarazo según el esquema de Lewis, se incluyeron 
46 pacientes embarazadas asociadas con diabetos, do estas 31 
presentaron diabetes gestacional, 15 diabéticas conocidas de 
las cuales 6 fueron clasificadas, como clase A de \./hite y 9 -
como clase B de White, de estas 15 se detectaron 3 pacientes 
insulinodependientes, este estudio fue realizado a partir del 
primero do enero de 1969 al 31 de diciembre de 1969, en forma 
prospectivo, longitudinal y comparativo. 

La complicación más frecuente fue la macrosom!a fetal, · 
31 necesitnron operación cesárea y 13 tuvieron resolución del 
embarazo por via vaginal; dos terminaron en aborto; No tuvi­
mos muerte neonatal ni fetal. 
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