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INTRODl!CCION. 

~¡ ccr1cepto ~v la ~nícr~~d~d llamada Dl<lbc:es ha camhiado 

radicalmente en los 1ltimcs anos; en la actualidad ésta enfer-

rr.cdad ·~r. cu ns; di:! r d'Ju cur:10 ur; 5 i r.J rore he':crogéne:o de padec i.---

m1c1\tos que part1c1pan en común d~ ~na elevación de la glucosa 

sanquínc<l. 

Scg~n la clasif1caci6n de la National Diabetes Data Group 

INDOG), publicada en 1979, y que nún sigue vigente, se divide

ª la Di<lbcte~ en cuatro grupos: t l) 

Tipo I.- D.M. Insulina dependiente. 

Tipo IJ.- D.M. No d~pcn<licnle de la insulina. 

Tipo r l I • - HlTO!.F.PA?KII\ GESTi\ClONi\L i\ LOS Cl\RBOBI DRl\TOS. 

Tipo IV.- Diabí;te.'i sccunJaria. 

Dt?!i<le h;ici;-; muchL,~; .:ifivs, se .stüw que el cmbarnzo es un - -

evento d1Bb•:t6g~no. 

~n l~ c~tqguri3 de Diabetos Gcstacional (DGl, se incluyen 

cxcluLivamentc ~ las mujur~n cmbaraz~das en quienc6 aparece 6 

se reconoce la Dia~etcs o la intolerancia a los carbohidratos

por primora vez. 

En rolaci6n al cmbur~zo, desde ~n punto de vista práctico 

se ha dividido a la Diabetes en doa gru¡ios: 12} 

l.- Diabetes Prcgcstacicnal 

al InsulincJ~pcndicnt~. 

bJ ~lo !nsulinodepundience. 

II.- Diabetes Gcstacional. 

O'Sullivan y Mahan, quienes se han dedicado importantemen 

te al estudio de éste problema, definen a la Diabetes Gestaci~ 

nal como aquella que se diagnostica por primeril vez durante el 

embárazo, definición ac~ptada internacionalment~. (3} 

Acorde con lo mencionado anteriormente, Buchanan y cols., 
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definen a la 01abcte5 Gcstac1onal de acuerdo a las recomenda

cion~s de la NDDG, y tnnLo de la ~rimcra come de la s~gunda -

Intcrnational Workshc¡J Confe~encc3 on Ge~tat1onal Oiabete3, -

como la tolerancia a lu glucosa anormnl con inici~ción, o re

conocida por primera vez du~a~te el embarazo. Amplian su def! 

nic16n con ~!~u~~s ~on~idcracioncs: La mayoría de las mujeres 

incluidao en dota nerón nsintomáticns y se diagnosticarán en

base a una prueba de tolerancia a la glucosa anormal durante

la óltima parte de la gestaci6n. Las mujer~s con inlolerdncia 

a la glucosa reconocida al inicio del embarazo y la paciente

ocasional que desarrolla lus cdracterísticas clínicas de la -

Diabetes tipo I durante nu evolución, uungue correspondan té~ 

nicamcntc ~ 6std dcfinición 1 ~~bcG considerarse desde el pun-

~o de vista terapcutico co1no &i tuvieran Diabete~ PregestaciQ 

nal. (4) 

La paciente con DG, manificnta conccntrncioncs clevadas

dc glucosa circulantq nunca antes diagnooticadas, en respues

ta a una carg~ de éGte azúcar, pero no es nece~ariamcnte hi-

perglucGmica en el curso de su vida diaria. (5) 

La OG puede cursar nsintornática, o bien mostrar síntomas 

y signo5 de fr~nco descontrol mct~b61ico co~o poliuria, p01~

fagia, polidipsia, p4rdida d2 peso, prurito vulvar. (2) 

El tranntorno metabólico gcnc~almcnte desaparece después 

del parto, pero c~intc un rnayor riesgo a aesarrollar alguno-

de loB otros tipos de DiabetPs en el futuro, por lo que es ng 

cesario reclasificarlo al tórmino del puerperio. 
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!NCIOENC!l\. 

Se ha calculado que la frecuencia de Diabetes Mellitus -

en nuestro país es de 2 a 4% en zona~ urb3nas, y entre 1.3 y-
1.5\ en la población rural, además, ocurre un incremento en -

la frecuencia de sujetos afectados a partir dG le~ 50 a~os.{h) 

La Diabetes se p~esenta apro}cimildilrncnte en 1 a 4~ de to

dos los embdrazo~, ya sea como Diabetes Gestacional o como -

Diabet~s preví~ al embarazo; la primera se presenta aproxima

damente en el 90t de los CUGOG y la Diabetes diagnosticada an 

tes de la gcstución en 01 10!6. (7) (13) 

La incidencia de Diabetes G~stacional ha sido estimada -

de l .~ 1.5: de todo!> Jos enb.:.iruzor.;, pudiendo v.:J.ri<J.r U.el J al-

12~, dependiendo de ln mucotra poblacion~J y del criterio - -

diagnostico que se utilice. (6) 

El efecto dinbetógeno de lu gcotJción en ln segunda mi-

tad d~l embar~zo propici~ que, si existe una pacie11te predis

puesta para prcüentar la enfermcdnd, la desarrolle en ésta -

ctnp:i. ( DG), problema que ger1.eralm~nte no tiende a la descom-

pensación como ctros tipos de Diubctcs,... 

Además, se calcula que entre 25 y 70~ de pacientes con -

DG, padecerán Diabetes franca durante 11n período de los 16 a-

25 aftcs subsiguientes. {5) 
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l\DAPT/,CIONES MPTA!lOLjL'/\S AL f'.MllARAZO NORMAL. 

El metabolismo intermediario en ~1 emb~razo humano normal 

se caracteriza por una diversidad de alteraciones que permiten 

que la madre s~ nut~a en forma intermitente para cubrir las d~ 

mandas rne~abólicas continuas y siempre creciente~ del producto 

en des.:.irrc.llo. l41 

EL ESTADO DE AYUNO. 

La deprivación c~lórica en el embarazo est~ acompañada -

por ajustes metabólicon cualitativamente nemejantes a los que

sc obHervan durante el ayuno en no embarazada~. pero cuantita

tivamente ex¿igerado&. Por eJemplo, en .:iyunos de 12 horas las -

mujeres en el tercer trimentre de em~arazo, manifiestan concep 

tracioncn rnán D.:ij.:in de gluco.c;a en C<lngre que l.::;,s J10 grávid'-t.3.

Una e;:tenui¿n del ayuno hasta 18 l1oras, produce como resultado 

una declinación adicional de la glucosa, acompahad~ por aumen

to importnntP de cctonaG y <leidos grasos libres circulantes. -

Las consccuencian metabólicas de ósta ~daptación materna rápi

da al mctab~licmo de las gra~az fuer~n d2cignadas corno "Inani

ci~n Acelerada". (4) EDt~s adaptaciunes pueden servir para re

ducir al mínimo el catabolismo proteico materno durar1te el ayu_ 

no mientr~G ~e "economiz~n" algunos combustibles no lípido~ p~ 

ra su utilización por el producto. 

Log co~ponentes mctab6licos de la ''Inanición Ac2lcrada'' -

se pueden resumir d0 la 5iguientc manera: h~cict la mitad del -

embarazo s0 pr~duce cctogénesiz exa9erada durante el ayuno, -

junto con t1ipogluccmia, la cual se desarrolla a r~~~~ del au-

mento en el p0t~~ci~l yluconcogénico en el J1igado, por supues

to dcbidn a una limitación ~n l.:i. cantidad de sustrato de amin.g 

ácidos dispor.ible para la gluconeogénesis. Al progresar el em

barazo, se produce a contunuación una estimulación continua de 

la lipólisis, la cuü1 e5 abatida por la insulina materna durarr 

te la igestión de alimentos, pero que se ~~nifiesta al dismi-

nuir la i11sulina con el ayuno, proporcionRndo ácidos grasos 

adicionales como combustible para la cctoq~nesis l1epática. 
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A pesdr de éstos realineamientos ocurre un aumento del -

catabollsmo proteico materno durante el embarazo, cerno lo de

muestra el incremento de la excrec~ón de nitrógeno urinario. 

EL ESTADO DE INGESTION DE ALIMENTOS. 

La estimulnción de la secrccién de insulina por la ac--

ci6n de la glucosa o 1 a mezcla de alimentos en la gestación -

coincide con una respu 0 sta <loe a tres veces muyor en las eta

pas tardías del emb~razo de lo que ocurren en estado no grávi 

do. Esta respueota ex~ger"da de la inGulina a los alimentos -

3e prc~cnca hacia la parte media del embarazo y ~umenta en -

forma paralela con el desarrollo del producto. (4) {5) 

Ademfis de lus concentraciones de la innulina, se alteran 

los niveles postptnndi~lcs de prácticamente todos los combus

tibles metab6licos durante el eDbarnzo. Con todo y que se PªE 

te de conccntrncioncs b~jas previas n la ingestión de alimen

tos, la glucosa alcanza elevaciones postprandialcs mayoreG y

más prolongadus en las etapas tardías del embarazo de lo quc

sucede en ausencL1 de gravidez. De !.::. misma forma, lo.o:; nive-

les de triglicéridos se encuentran elqvados después de la in

gesti6n de alimentos. Los ácidos grasos libres oe encuentran

suprimidos aprmdmeidamente al mismo grudo después de la inge_!! 

tión de alimentos en las embarazadas y no embarazadas, pero -

tienden a presentar l 1 ~ "rebote~ a los niveles elevado& r~e- -
vios a la ingestión rapida de alimentos en las etapas tardías 

del embarazo. Las concentraciones de casi todos los aminoáci

dos se encuentra deprimidas durante la gestación, aunque en -

su ~~yor parte ~u~~trnn clcv<lciones signific~tivas postpran--

diales, permaneciendo siempre por debajo de los valores anál2 

gas en ausencia de embarazo. 

En términos generales, aunque la respuesta materna a la

inanición se caracteriza por catabolismo exagerado, la reo~~~~ 

puesta a la ingestión de alimentos promueve la entrega de caE 
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bohidratos ingeridos, al !eta, a través de una hiperglucem1a

exagerada y prolongada, mient~as que los combustibles grasos

ba)o la forma de triglicéridos, perm~necen disponibles para -

la oxidaci6n materna, produciendo como resultado un"anabolis

mo facilit3do». 
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IMPLICACIONES DE LA Di ABETES DURANTE El, EMBARAZO. 

Se sabe que se ~rnpc~~n ~~mandas cons1derabl~c sobre las 

reservas secretcra~ de insulina para mantener un metabolidmo 

materno normal du~antc el embarazo. Cuando la insulina es ig 

suficiente para cubrir ástas dem~ndas, se presenta.1 desarre

glos siqnific~tivo~ en el metabolismo materno. 

En su forma más leve ( o sea en las mujeres con DG y -7 

az~cares sanguíneo~ normales durante el ayuno ), éscos cam-

bios ocurren predominantemente en el e~tadr de ingestión de

alimentos, en el c~al loa desplazamientos postprai1<lialea dc

prácticamcnte todo ~l combustible materno están cxager.ados.

Al hncerse progresivnmcntc deficiente ln ncción de la insuli 

na, sobreviene la hiperglucemia en ~yuno, junto con un aume~ 

to adicional de los movimientos postprnndialea de combusti-

ble~. 

En el extremo del espectro de la acci6n deficiente de -

la insulina se encuentrán lafi mujeres con DiaheteE dcpendieQ 

te de la insulin~ y ausencia de sccrcciun de éüta, que son -

totalmente dependientes <le lu insulina cxógena paro su con-

trol metabólico, ~stas pacientes puede~ desar~ollar rápida-

mente cetoacidosiG debido al potencial incrementado del cat~ 

bolismo de grasus que se present~ normalm~ntc en el embarazo 

El espectro entero de la Diabetes materna es acompaflado 

por cambios cuantitativos, cuali~ativos, o de ambos, en la -

mezcla de combustibles maternos. 

LoG trastornos metabólicos, generalmente desaparecen 

con el parto, sin cmbarqo, algunos cGtudios realizados en el 

puerperio, muestran una persistencia de intolerancia a la 

glucosa de 24 a 30% aproximadamente, seis semanas postparto. 

(15) 
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PAPEL HORMONAL EN LOS CAMBIOS METABOLICOS DURANTE LA GESTA

CIOll. 

La asociación entre embarazo y resistencia s1gnificat~ 

va a la insul!~a está bien demostrada, pero no total~cnte -

explicada. 

Como se mencionó anteriormente durante el emba~azo hay 

una exagerada sccrcci6r~ de insulina por acción de la gluco

sa, la cual aumenta en forma paralela al desarrollo d~l pr2 

dueto. Se ..:Jice que la hiperinsulinemia riued~ dcbe::-sc en par 

te a los efectos estimuladores de las hormonas ~ldccntarias 

como el estradiol y la progcstcrona sobre las células beta

del páncreas. También debe invocQrne un •:lc:~c~:o de resis-

tencia a los cfecto5 hipoglucemiantcs de la insulina para -

explicar los movimientos postprnndialcs exagerados de la -

glucosa que ocurren frente a niveles elevados de insulina -

en las fases tardías de la gravidez. De hecho, aunque la 

sensibilidad a Ja insulina pueda ser norm<ll o se aumente en 

el embarazr- temprano, s~ ha demostrado disr.:inución de la -

sensibilidad a la misma durante la tlltima part~ del embara

zo. 

Parece ser que el d~fccto en la acción metabólica de 

la insulina recide a nivel de fijación ccn receptores ( o -

sea, un defecto "postreccptor"). (4) 

Se Jfü.:lH.:iona que pueden contribuir il la acción atenuada 

de la insulina algunas hor~onas del embarazo: 

El Lact6gcno Placentario llumano (f!PL), tambión referi

do como somatomamotropina humana y hormona placentaria de -

crecimiento, es una hormona polipeptídicu produciJa por cl

sincitiotrofoblasto. Es química e inmunológicamentc similar 

a la hormona de crecimiento humana: como la hormona de cre

cimiento, el lactógeno placentario es diabetog0nico. En el

embdrazo avanzado las concentraciones circulantes de l!PL, -
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san 1000 veces mayores que los niveles normales de hormona -

de crecimiento. (9) 

L~ Prolact1na tiene claros ~rectos gluconooq&n1cos, &in 

embargo, las muy altas concentraciones plasmá~1cas de 6~ta -

en el e~barazo avanzado, p~eden contribuir a la gbnesis de -

resistencia a la insulina. (9} 

Los cstr6genos y progcstcrona, alcanzan niveles muy al

tos, y puedon jugar algún papel en éste fenómeno también.(9) 

Tvrtlc y Kipnia (4), dcmoGtr~ron que el lactógcno pla

centurio humano puede esti~ular directamente la liberaci6n -

de ácidos grnsos libres en el tejido adipo5o in vitro, lo -

cual sugi~~o que ndemá5 de su efecto antagónico con ln insu

lina, éste contribuye al inc~emcnto de la lipúlisis observa

do en las fases ~~rdías del embarazo. Lün hormonas derivadas 

de lo. placenta, tnlc.5 corno el cstradiol, progcstoronn y HPL, 

parecen entonces actuar a nivc.l materr10 par~ facilitar el -

"mccnnismon metabólico del cual se origina la inanici6r1 ace

lerada. 

G~vino y Vclázqucz {7), explican,, en una íorma práctica 

que los cambios que se llevan a cabo en el metabolismo ener

gótico dividon a la gcGtación en dos mitades: 

En las prineras 20 scmana5 la rápida clevaci6n de los -

niveles séricos de estrógcnos y progcstcrona, culmi~an en la 

hiperpl~sia de las células Uctu del p~n~r~as, lo cual condi

ciona un incr~mcnto en la producci6n de insulina e intcnsif! 

ca la sensibilidad tisular a é5ta hormona, con efecto anabó

lico, con incremento en la utilización de glucosa periférica 

y disminución de sus niveles pla.zmáti cos en ayuno. 

Dcspu~s de la semana 20 ue la gestaci611, el panornma 

metabólico se modifica, los 11iveles de lact6gcno placentario 
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prolactlna y cortisol pr1nci~almcnt~, se incrcm~nt~n produ-

ci~nJo un ~sta.10 r~lativo je rcs15~enc1a a ld J1:s~lJna 1 qu~-

tJ.c1ór., r11.:ro cor, ca~ .. ,1L,_,1~w en .-.1 i::ieríodo postptand1nl e de -

a¡urit. ncc~~rno, Jo qu0 a5egur~ n1~clef d~ gl~cosa 

dos, s1cm[Jre disponibles r.•ara el f(~to. 

:lIDlf\C-'IC'.!;. 

En forma esquemática lo representan así: 

Cf,MBlOS EN F.L METABOLISMO DE LI\ GLUCOSA EN LI\ PRIMERA -

MITAD DEL EMBf\Rl\'lü. 

~ESTROGE!lOS - l!IPERPLASll, DE CELULAS __..,,.,.. '(sECRECION DE 

INSlLlNA. ~ PROGESTERONI\ 
BETA DEL PANCREAS. 

+GLUCOGENO 

.UGLUCOSA PLl\SMATICA ..,.,,_._ +GLUCOGE.NOLISIS 

'UTILIZACION DE 
GLUCOSh. 

Cl\MBIOS EN EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN LA SEGUNDA -

MITAD DEL EMBARAZO. 

4 J,l\CTOGEllO PI,ACENTARIO 

1) PROL/\C'rl NA 

4 CORTISOL 

RESISTENCI/\ A LA INSULINA. 

~GLUCOGBNO 

¿~e~~~~~~~ ~~~i~~!ITE DE ~ ~~~~~LISMO EN LA ALIMENTA-

CATABOLISMO EN EL AYUNO. 
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FACTORES DE RJESGO. 

Se frt•cu~nte qJ~ los obstretas realicen pruebas 6Lagn6~ 

t1cas en embarazadas que man1í1~~:cn f~rtorcs de riesgo en -

su historia obstótr1ca, corno ~l na~iffiiento pr~v10 de un p~u

ducto anormdlmcnte grande, óbitos, muertes neonatales, mal -

forlílaciones fetales e polihidramnios, etc. Aunque tal Eelcc

cién para realizar pruebas dingnósticas se antoja un medio -

lógico, ninguno de éstos factores, solos o ai~lados han pro

bado ser adecuados predictores de la anormulidad~ por otro -

lado, es indudable que éstos factores históricos de riesgo -

no p~rmitirán descubrir DG durante el primer emabarzo afect~ 

do de la p~cicntc, antes de que tenga la posibilidad de te-

ner una p~rdida perinat~l o un producto macrosómico. Si el -

objetivo c5 pr~vcnir morbilidad y mortnlióa<l, no tiene senti 

do permitir que sobrevenga el primer efecto advürso antes de 

investigar una posible DG. (5) 

Se ha comprobado 4ue el uso de factores de riesgo inhe

rentes a la hiztoria, incluyendo antecedentes familiares de

Diabctes, cerno predicLorcs, ofrece una scnsibilida~ t3n solo 

de 63% y una especificidad de 56~, lo cual significa q~e 37% 

de las diabéticas gcstacionales en unq población pasaron - -

inadvertidhs cuando s~ utilizaron los factores históricos de 

riesgo en la elección de pacientes para prueba, mientras que 

44% de las pacientes normales fueron sometidas a pruebas, a~ 

tes de declararl~s normales. {4) 

En estudios realizados en nuestro país par el INPer, y

comparados con c~tudios realizados en otros países, se ha og 

servado que el factor edad igual o mayor de 35 afies, resulta 

ser el mejor indicador, el que mayor capacidad tiene para de 

tcctar pacientes con alteraciones del metabolismo de la glu

cosa. {0) {10) 

- 11 -



Al valorar la presencia de AHF, se ha encontrado que -

cuando hay antecedentes de madre con Diabetes, la proporción 

d~ casos alterados se vuelve importante, es un f3cto~ que SE 

lo o combinado da un acierto por lo menos igual al 50i : la

comblnación de /,HF de padre-, resulta dar un clemer.~o oditivc 

de riesgo, sin embargo, cuando ~ste se encuentra como factor 

único, la proporción de casos con alteración del metabolismo 

de la glucosa es muy similar al hecho de que no exista AHF -

a lg une. 1 8) ( 1 O) ( 11 ) 

Un indicador frecuent.e es el núm~ro ñe gestas, sin em-

bargo su cap~c1dad <le ~cierto aislada (sin combinaci~n cnn -

otros [act.oresl es mala, aunque ciertamente, a mayoL nómero

de gestas, la proporción de casos con alLcración del metabo

lismo de la glucosa va ~n aurnc~tc, óste no es suficientemen

te eficiente para proporcionar significancia. En algunos cs

tudius sP menciona unicamente como factor de confusi6n. 

Un cnwportumiento similar se <la con el pesQ durante la 

gestación, que siendo tumhi6n frecuente, tiene aislado una -

capacidad de acierto nula, ambos indic~<lo~cs se encuentran -

presentes en la mayoría de las combinaciunes <le mayor aciPr

to. 

~or otro lado, el ~ peso/talla pregestacional, se cvi-

dcncia más como fa~tor de ri~sgo ad1tivo secundario que como 

dcttrmi:-iuntc del proceso metabólico. { b) ( 11) 

En di~ur1c.s c::-~r; ,.,..,q odios se ha encont."..'"ado que la aso-

ciaci~n de factores do r1esgt1 ~ianc ~ayer capacidad de iden

tificar pacientes con alteración del meta~ulis~o d0 la gluc2 

sa, tal os el caso de edad mayor o igunl a 35 afias con ante

cedentes hccedofamiliarcs Ju DM {m~drcl. 

Otra combinaci6n muy i1~cucnte~~ntc a~ociada es la de -

AllF de O:·: y sobre~ ¡".5t1 !'rc·;io ~1 embaruzo. Esta situar;iór. -

puede explicarse p<:ncialmente en ül tiµo de ~oblación .:ostu--
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dí~da, sobre la base óe conside~ar una carga genética c~pecí

fica a la que se agrega una situación d~ doble compromisc me

tabólico; ~na de tipo crónico. zustentada en el sobre peso, -

y otra de índole agudo, el embarazo. Cuando ést:a situar.1ón no 

se present.a así, el t:1empo reflejado ¡:..ar la edad, Juega un p~ 

pel relevante y probablemente se potencia con un sobre peso -

de larga evolución, situación que se da aún sin la presencia

de embarazo. La unión Oc las tres condiciones ~crá, quizá el

conjunto de mdyor riesgo durante la gestación. { 8) { 10 l ( l! l 

A la pre~encia <l~ 3 6 ~ factores de riesgo se le puede -

etiquetar como de "<J.lto riesgo". {8) 

Queda todavía por explorar el papal de otro~ f~clorcs -

cuya asociación con alteraciones del metabolismo de la gluco

sa se ha documentado, ccmo son el uDo de anticonceptivos hor

monales por tiempo prolongado, o la presencia de algunas def! 

ciencias vitamínicas como la piridoxina, se han pl1blicado ex

periencias donde se muestra que la suplemcntilción c~n clorhi

drato de piridoxina. durante la gestación en mujeres con AM.c;,

mejora significativamente SUD glucemias, pero dado que la ma

yoría "le los casos con AMG se relacion,ó con algunos de los -

factores de riesgo ~cncionados anteriormente; qucdu la duda -

de que solo en algunos casos sería la piridoxina el elemento

clavc. (12) 
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COMP!.I CAC!ONES. 

La Diabetes Mellitus asociad~ al embarazo ocupa un l~-

gar muy importante dentro de los probl~mas que determinan a! 

to ri~sgo durante la gestaci6n, y ha sido responsable de al

tos ir1dices de morbilidad y m0rtal1dad maLorno-fetal. 

En las p~imcras s~rieH conocidas de embarazos complica

dos por Diabetes Gest~cional, se mostraba una mortalidad pe

rinatal mayor que la usual, actualmente la ?ráctica obst¿tri 

ca ha experimentarlo cambios fundamentales que han pcrmitido

rerlucir la mortalidad perinatal en la población general, y -

más cspecíficamen~e ~n la poblaci6n de alto riesgo. Ahora se 

informan Lazas de mortalidad para embarazos complicados por 

DG, similnrc~; <! las .::-c';'!istr~di1!~ par.1. la población general, -

siempre y cuando por supuesto, se formule el diagnóstico en

momento oportuno y se vigile con mayor cuidado a la paciente 

(21 (41 (51 (0) {101 

La DlaDetes Gestacional se ha relacionaao con el rr.ismo

tipo de morbilidad fetal y neonatal obGervado en la Diabetes 

Franca. 

Podemos dividir a las complicaciones de éste problema -

en: 

Maternas.- Entre las cuales se han mencionado por ejem

plo, la toxemia, el polihidramnios y la infección urinaria -

particularmente pieloncfritis. Es importante ~3mbión hacer -

mención del riesgo a largo plazo, para desarrollar Diabetes

Franca. ( 21 ( 4) ( 51 

Fetales.- Qu~ pueden ser m~ltiples, destacando la rnacr2 

somía o dismadurcz, muerte intrauterina, insuficiencia rcspi 

r~tori~ <lel reción nacido, hípogllic~mia, hipocalcemia, hiper 

bilirrubinemi~, mal formaciones congénitas, particularmente

card1ovasculilres y neurológicas. (2) (4) (5) 
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est~s ~ltimas se han ~studiado en forma importante, y -

los mecanismos por medio de los cuales se desarrollan c~da -

vez se entienden me;or. 

Las anomalías cong~n1tas se han rel~cionado cvn un mal

control metab6lico al in1c10 <l~l embarazo. Les mecanismo~ -

qu~ pueden encontrarse ~n el fondo de las efectos terutogén~ 

cos de la Diabetes en LJl ~rnbarazo, apenas estan comenzando -

a ser identificados. Algunos cstud1os sugieren que la Diabo· 

te~ rnat~rna üctúa retardando el crecimiento en las etapas -

tempranas de lü gestación; los defectos congénito-; pueden r~ 

presentar lD manifestación más extr~ma de éste fenómeno~\4) 

(5) Entre los compo11entes específicos del medio diab4tico -

que han sido relacionados con tcratog~nesis se incluyen la -

hiperosmolalidad, c~ncentr~cion~s elevodas de glucosa, ceto

nas, o de ambas y actividad de los inhjbidores de la somato

medina, en todos los Cl!illes Ge ha encontrado un efecto desoE 

ganizador de la organog0nesiz t!n ~::perimentos con animales. 

( 4) 

El problernu cardinal dc;:finitJvamcntt'! es l~ maccosomí:t -

fetal, que junto con la hipoglucemia r1eon~tal ce h3n cor~el~ 

cionado con valoracíor.es tle de~compensación t;;H?telhólicq mate_r 

na en lan etapas tardía~ de ;u gc~ti::ci\5n. (4} (0} (9) 

La explicación dt.! l.J. macrosomia se [;Uponc, eott basada

en la hiper-glucemia m,,tcrnu, que condiciona una nunH;-.1~0 en -

la entrega de combustiblcG <ll feto, con hipcrinsulincmia fe

tal y estimulación cnceGivn del crecimiento {hip6te5is de P~ 

dcrscn J. 

La hipoglucemia neonatal est& relacionada con el hiper

insul inisrno (cLdl. t'n~ s~bita dcprivaci6n del suministro dc

gluco~~ rn~t~rna en el reci~n n2cido, que llevo un =lt~ nivel 

de insulina, estimulado en el medio ~mbicnte intruuterino, -

presenta una baja importante de nivel óe glucosa en plasma. 

El parto de un producto grande, lógicamente representa

un problema técnico subutancinl, con una ülta probabilidad -
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de trau~otJsmu, y ~n qeneral de dist0cia. La proqraffiac:ón dP 

c~sArea pr0t6r~.no. pu~rle s~r opción par~ ev1t~r ~n par~o V! 

g1nal J•,: ~-·~·rmi¡.~;. d1flc1l par vn produc~o macros(:~¡.:-). Sin • 

<.:::nbargo, se card.H« •:d problt"ma de eiacrosomía fior otros inhe

rente~ a la prcrna~uri~ad c~mo h1perbilirrub1n~m1~, ¡nsufi--

cienc1~ respiratcr1a del recién nacido, pol1c1tern1a, hipoca! 

cemia. 

En cuanto a las conplicaciones maternas como prceclamp

sia-eclampsia, infeccion~s, pol1hidrQmn1os, amenaza de abor

to o de parca pre~órmino, 5eg~n algunos estudios, se obser-

van con la mism<J fr~cucnc1u en grupo~ d~ mujeres sin N1G, -

por lo que no sería ~ál1du 5trih•1irlos d~rectamente a 4ste -

prubl<:'!ma. { 2) 

Ad~más de ~sLos problemas inmcdiatosr el desarrollo den 

tro del ambiente metah6lico de la Di~l,0tes mnt~rna suel~ co

locar a loe productos r en riesgo de más complicaciones a -

largo plazo. Algunos tejidos, como el adiposo, 01 nervioso y 

\os islotes pancreática~, que cu&ndo son c~paces de una dif~ 

re!1citición :níniraa po:;tpartor pueden ser. afectacios pcrmanentg_ 

mente por la agresi6n metabólica in utcro. La dcmostra~i6n -

de que los vástJgo~ de madres <liubéticas pueden ter.cr un in

cremento en el riesgo de adiponidQ<l, perturbaciones intelec

tuales, y Di~betes más adclu~~e en ~u vida~ sugiere que pue

den operar formas m<is sutiles d(? "tcratogénesis mediada por

cor.tbUfltible:"'. { 4) 

Será preciso disponer d~ estudios en perspectiva ~ lar

qú plazo, ~ara definir. en forma más precisa pcstos riesgos -

en div~rsas poblacion~s~ 
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ESTUDl OS DE DETECCION. 

La Diabetes Gcstac1cnal por lo general es asintcmjtica, 

pero como ya se han mencionado, si no 5e detecta y trata - -

apropiadamente, s~ relac1on~ con una morbi-mortalidad signi

ficativa. Pcr lo tanto los ~studios de detenci6n de Diabetes 

Gestacional en toda~ las embarazadas son obl1gato~ias. 

Se ha pretendido to1nar a la glucosuria como criterio 

diagnóstico, pero postcrioLmentc s~ hu comprobado que es ~n

criterio inadecuado pues es tanto ins~nsible como inespecífi 

ca (presente en ap:oximadamentc el 50~ de gestantes normales 

l. 19) 114! llBl 

La expcricnci~ hn indicado que t~mpoco los niveles de -

hemoglobina gluco~ilnda son 6tiles para la dctecci6n de DG,

ya que frccuontcmente se encuentran normulefi en mujeres con

DG comprobada. 19) 

En los Estados Unidos oe llc~~n a cabo pruebas tales -

corn~ detü!'minJ.ción de niveles de insulina en líquido amniót.,i 

co, pero son proccdmientos altamente csp-:!cializndos e inapr2 

pi~do!3 paru re.alizarce en form;i rutinaria. (9} 

La valoración de g~ucos~ en sangre o plasma después de

una carga de glucosa oral es la ~nica t~cnicn disponible en

la actualidad, que es lo ~u(icientementc sensible y especifi 

ca para usarse cri los e!:.tL•dios de dctecci6n de DG. La prueba 

fué descrita originalmente por 0 1 Slllliva1. y Mahan en i973 y
~ntonces, un valor límite de glu~o~~ ~n =~~9rp total de 130-

mg/dl (por la tVcnica do Sornogyi/Nelson) produjó una scnsibi 

lidad de 79% y una especificidad de BH. (2) 15) (9) (14) 

Actualmente la mayor parte de tos laboratorios clínicos 

han cambiado la medición de glucosa en plasma por técnicas-

más cs~ccíficas con qlucosa oxidasa, entonces el umbral con

la técnicn antigua, seria equivalente a 143 mg/<ll con éste -
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sistema. Varius ~1Jtores t1ar1 ducj<l1do des1gnar 140 mg/dl co-

mo un valor de detecr16n anormal. Algur1os otros usan 130-

mg/dl como t:mt'Jral, c.:on l<.• qut~' aur:i1!otan 1,1 S•_·n~;1lll l id<ld ]' r·s

pecif1c1dad de la prueba. (5J 

Alqunoa ~stud1os rnenci0nan que la glic0m1a puede medir

se t!n sangre C3pilar, con t1ra rcact1va, imt~r1>r~tando el r~ 

suJtado en reflectomotro, con lo que se fac1l1ta el estudio, 

al misn1n tiempo que s~ cuida Ja precisión. ( 16 J 

Se ha oliservado que el tiempo exacto de una hord para -

determinar la gluc~mia posterior a una carga de 50 g. de gly 

cosa, es factor importante para evi~ar crroroo de interpr~t~ 

ci6n. ( l 7 ) 

La ejecución de la prueba puede llevarse a cabu en cua! 

quier mo1ncnto durante el embarazo. Debido al incremento en -

el grado de resistencia a la insulinü u medid~ que avanza el 

embarazo, un resultado negativo ul comienzo de la gestación

no deac~rtü ld poDibilidad de nparici6n de Diabetes Gestaci2 

na! en ~tapas más av~nzadas, de lo anterior se puede deducir 

que es más conveniente realizar pruebns de detección en la -

segunda mitad del embarazo. 

Esta prueba. como ya se mencionó,únicarnente es una pru~ 

ba de detec1ón, y la anormalidad en la misma; constituye una 

indicación para la realizdción de pruebas de tolerancia a la 

glucor:a m.:.'is amplias par..i hac:cr diagnóstico rrá::; preciso. 

Ultimamente se ha comparado la prueba con carga de 50 g 

de glucosa con la adrnin1straciónde un desayuno estandarizado 

de 600 Real., con lo que al parecer se han obtenido resulta

dos similares. (19). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBL!:MA. 

Scg~n se reporta en la b1Gl1ograf ia 1 la f recui~ncia J¿ -

la Oiabetcn Geotacional, pued~ ~lcdnzar una frecuencia de -

hanta 12\ de cmabarzad~s, y en muchas ocasiones, ósto no se

soepcchn sino ha.sta que la paciente ha presentado compl1ca

cioneo obstétricas o pérdidan p~rinatalcs. 

En mi obaervnción peraonal no tengo conocimiento Ge que 

existan p~ogroman de dctccció11 de Diabetes Gestacional, ni -

ae llevan n cabo ningun tipo de acciones encaminadüs a lo -

mioma. Por falto de lo i.!nterioz:,rne i)rcgunt.o en cu<?ntas oca-

sioneG ha pasado deu~percibido un problema de éste tipo y -

por f~lta de control adecuudo ha llegado a terminar en dist2 

cinn con con~ecucntco pérdidaa pGrinutalca, que en situación 

contraria oe hubieran cvitudo o por lo ~cno~, tenido bajo -

control. 

Por otro lado, de toda la bibliografía revinadu, aolo -

se reportan cstudjoo realizadoo en t0rccr nlvcl de atención, 

¿ No oon acaso, la detección y mancj~ oportunos, así como la 

prevención, punt.os fun<iamentalGn de nuestro primer nivel de

atención ? 
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JUST!FlCAC!ON. 

Afortunadamente la Diabetes GP.stacional no es un probl~ 

ma muy f~ecucnte, pero tampoco es raro en nuestro medio. A -

pesar de que los adelantos en la obstet=icia han permitido -

reducir la mortalidad perinatal, tanto en la poblaci6n gene

ral como en las paciences de riesgo, entre las que se encon

trarían las pacientes con DG, se sigue obsP.rvan~o un índice

de morbi-mortnlidad perinatal en pacientes co~ éste problema 

mayor que en la población gencr~l, por lo que, sin duda la -

detección Gs un punto cardinal. 

Trascendental es que el módico Gepa detectar a tiempo -

la üG e indicar ~.<J.G medidas de manejo ::¡uc correspondan ;:il nJ:. 

vel de atención en que la paciente sea captada, tendiendo a 

prevenir las ~ornplicacioncs obstétricas inherentc5 al probl~ 

ma, reducir Jas tazas de morbi-mortalidad y tener control s2 

bre paci~ntcs con mnYor riesgo a desarrollar Diabetes Melli

tus a largo plazo. 

El diagnóstico precoz de las alterecione~ del metaboli~ 

mo de la glucosa en el embarazo, así como su control estric

to, permitirá obtener información suficiente para apoyar o -

modificar desiciones terapeuticas, que redunden en beneficio 

a corto plazo, del binomio madre-hijo. 
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OBJETIVOS. 

OBJETJVO GENERAL. 

Reoaltar la importancia de la aplicación de pruebas de 

detección de Diabetes Gest~cional en la segunda mitad del -

embarazo, en unidades de prim8r nivel de ~tención médjca. 

OBJETJVOS ESPECIPICOS. 

1.- Observar la incidencia de Diabetes Gestacional en

nuftstr~ población. 

2.- s~noibilizar al personal médico sobre la importan

cia del problema, y de llcv.:lr a cabo acciones para. dctec- -

cj6n oportJna. mu.nejo adecuado y prevención de complicacio

nes. 

J.- Informar a Ju.3 embarazadas oobre el problema y los 

riesgos que conlleva. 

4 .- Sensibilizar a las em!>._'1razadus para que se sorne-

tan a pruebas d0 detección, entendiendo las ventajas que -

pueden obtener con ello. 

5.- En los casan positivos buscar factores de riesgo, 

dar m;i,nejo <!dccu.J.do o c.:...n.:ill:tdr a otro nivel de atenci6n en 

ca50 necesario. 
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~f:.'.TODOLOG i' f.. •• 

TlPG Df. ESTUDIO: 

Proupoctivo, observacional, Descriptivo. 

POBLAC!Q¡;, !.UGAR Y TIEMPO. 

Pacientes gestantes ~ par~lr de la veinteava semana,

capr.adas en la consulta de la clínica del 1SSSTE, Marina N~ 

cíon~l, turna m~tutino, ~n los meses de noviembre de 1990 a 

enero de l 991. 

CRI'fl-:R!OS DE HICLUSION. 

- Embarazndan con 20 ó más semanas de gestación. 

- Dercchohabienten G~ la clínica Marina Nacional, tur-

no matutino. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

- Diab6ticaR conocidas. 

- Portadoras de enfermedades sistémicas crónicas. 

- Pacientes que se cncucntrAn ~~jo tLatam1ento con me-

dic~mcnto~ 4uc puedan alte~ar la glucemia, por ejemplo diu

r~ticos tiazídico~, c5lero1des, beta bloqueadores, etc. 

CRl'l'ERIOS DE EL!MINACION. 

- I1acientcs que no mostraran disponibilidad. 

- Pacicnt0n con más de 36 semanas d~ gestación. 
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INFORMACION A RECOLECTAR. 

Por medio de interrogatorio directo se investiga so-

bre los siguícntcs datus: Edad, p~so, (antes del embarazo y 

actual), edad gestacional por FUR, talla, antecedentes <le -

DM (padre, madre, hermanos, otros), n~mero de gestncioncn,

número de abortos, antecedentes de productos macrosómico5,-

6bitos, muertes neonatales, malformaciones congénitas, pol~ 

hidramnios, uso de hormonales orules (cu~nto tie~po, cuanao 

), estudios previos, administración de TI1~aicamcntos. 

Poutcriormente se realiza la prueba a~ O'Sullivan, que 

conniste en determinnción de glucemin en ayuno, y posterio!. 

mente, adrainiotración de una curg.::i o:r<.i:l a~ 50 g. ele glucosa 

diluida en lSO ml. de agua; nueva deterwinación de glucemia 

exactamente una hora dcnpué:::; de adndnistradw. la carga. 

La dctJ~rminación de glucemia se realiza mediante la--

t~cnica de Mcrck que es la uGada habitualmente en la clíni

ca. 

Se tomarán como normdlcn en .:iyuno 50 a 100 mg/dl y la 

postprn.nciial hnsta 140 rng/dl. 

Se tomará como prueba de O'Sulll.van positiva una glic~ 

mia postprandial ~ayor de 140 ~g/dl. 

PLANES PllRA !.A RECOLECCIOH DE I.ll IliPORl-IACION. 

Para cada paciente se realizara una cédula de recolec

ción de datos, V~irauro por int~rrogatorio directo y despU~R 

por lon r~portea de labora ter io cor1 resultados de g licemia, 

(en ayuno y postprandial una hora), se anexa formato de cé

dula de recolecci6n de datos. 
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CElJF.JLA or: ~CCO!.ECC!ü?J DI: DA'l'OS. 

i . -rJOMDP.L ____ .~ _________ CEDUL!, 

CONSULTüP.!(1 __ ----

2. -EDAD _____ _ 

3.-PESO a)Antes del embarazo ____ _ 

b).r,ctual ______ _ e) Ideal ______ _ 

-1. -Talla _____ _ 

5.-FUR _______ _ Etlad ge~tacionill 

6.-No. de Gestaciones _______ _ 

7. -Ne. de Abortos ___________ provocados, e:x:pontáneos. 

8.-PP,SO DE PRODUCTOS PREVIOS 

9.-ANTEC. DE (JBITOS O MUERTES NEONATALES 

10. -MITEC. EN PRODUCTOS PREVIOS DE MALFORMACIONES, POLIHI--

f!IDRAMNIOS, ETC. 

11.-AN'rECEDENTES DE DM: MADRE__ PADRE __ HERHANOS __ 

OTROS 

12. -USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES _____ CUANDO? ____ _ 

POR CUANTO TIEMPO?------

13.-ESTUDIOS PREVIOS 

l~ .-TOMA ALGUN MEDICJ\MEN'l'O?, ESPEC:FICi\R 

15.-CIFRA DE; GLICEMIA EN AYUNO ______________ _ 

16. -CinU\ DE GLICEMrn PüS'rEIUO A LA CARGA DE SOg. DE GLUCO

SA( UNA HORA) 
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RESULTADOS. 

tn los meses, de nov1embr~ de 19~0 a eriero de 199!, -

acudieron a la clínica, en el turno matutino, para consulta 

de control prenatal un total de 61 pacientes en la se9unda

mitad del embarazo (20 a 40 semanas), decidimos no incluir

en el estudio pacientes con 36 ó más semanas d~ gcstación,

ya que en g~ncrnl se observó menos disponibilidad por parte 

de las mismas, y además es a partir de ésta sc~ana, cuando

se les proporciona pase a especialidad para atención obsté

trica, y en la nüyoría de los casos no regresan a la clíni

ca sino hasta el puerperio; entonces se resta al universo -

un total de 27 pacientes, GUCdando en 3~, las cuales fueron 

c~ptadas, se les día en forma personal una platica sobre le 

que es la Diobctc~ Gc~t~cionnl, los ric~go~ que implica y -

se les invitó para que aceptaran ser incluidas en el estu-

dio, haciendo incapié ~n les beneficios que ofrece el mismo 

así mismo se lec e~~plicó en forr.i.:i breve, en que consiste la 

prueb.-i de detección. 

Se incluyeron 20 pacientes de l~s cuales, dos de ellas 

se eliminar6n por no acudir a realizarse la prueba. 

Se estud~aron 26 pacientes con edades entr~ los 15 y -

35 anos, con un promedio de 27.0 aftas. La talla varió desde 

142 a 176 centímetros, con un promedio de 154.8 cm. La edad 

gestacional fue de 20 il 35 Gemanas, prom0dio de 28.4 seros.

Solo una paciente tuvo antecedentes de productos macrosóml

cos, la misma con antecedente tarnbi~n rtc óbito. 

Ocho de las 26 pacientes rcfirióron antecedentes here

dofamiliarc5 JI.! uM; 3 con ma<lre diabética, una con padre -

diabótico y 4 refiri6ron antecedentes de DM en tíos o abue

los. 

Seis pacientes tuvieron antecedente de uso prolongado

de hormonale~ or~l~s. 
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dos: 

La prueba de O'Sullivan reporto los siguientes tes~lt~ 

- 1.a glicemia en ayuno vario desd~ 42 a 76 mg/dl. 

- La ~liccmia postprandial fue desde 43 hasta 147 

mg/d l. 

- Ocho pacientes (37t) tuvieron glicemia en ayuno me-

nor de 50 mg/dl, lín1ito inferior norinal en no gestan 

tes. 

- Dos de las 26 pacientes (7.6%), Luvieron una glice-

mia postprandial mayor de 140 mg/dl = a pruebu de -

O'Sull ivan positiva. (gráfica 1) 

Rcl~cionando peGo/talla, cncontrainGs que 12 <le las 26 

pacientes (46.1%), no presentaron nobrepes0, 9 pacientes 

(34.6l), tuvieron un sobrepeso da l1asta 10%, 3 pacientes 

(11.5%), tuvieron un sobrepeso de 11 a 20%, y 2 pacientes -

(7.6%), tuvieron un'sobrepcsos 1nayor del 20%. Una pacientc

del rrir.ii:-r grupo ~· una más do::.>i último, tuvi~ron prueha posi_ 

tiva. (tabla 1) 

Agrupando por ed~dcs encontramos una paciente con pru~ 

ba positiva cri el grupo de 30 a 34 anos, y una más en el -

grupo de 35 anos 6 más. (t~bla 2) 

En cuanto a antecedentes licrcdo familiares de DM, tuvi 

mos 18 pacientes sin antecedente alguno, 3 pacientes con an 
tcccdcntc de ni.::i.drc dL-!bética, un.:1 con antecedente de pndrc

d1ab6t1co y cuatro p.::i.cicntcs mencionaron algunos otros como 

tíos o abuelos, minguna pacier.te rcfirio antecerlcntes <le DM 

en hermanos. De las dos pacinntcs con prucb~ positiva una -

se encentro en el segundo grupo y otra en el tercero. (ta-

bl~ 3) 
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Tomando en cuenta el antecedente de uso prolongaco de

hormonales orales, tenernos que 6 de las 26 pacientes (23%)

presentaron ~sta situación, y ninguna de las mismas tuvo -

prueba de detecci6n positivn. (t~bla 4) 

De lns <lo~ pacientc5 con prucb~ po~itiv~ cncontrnmon -

en ambas unn com~inaci6n de varios factores d~ riesgo. (ta

bla 6l 

A9rupa~do por n~mero de factores de riesgo, tenemos -

que dos de l~s pacientcn tu~ieron trc~ factores de riesgo -

asociados, mismas qu~ tuvieron una prueba de detección pos! 

tiv.:i. (t.:i.hL.i. 5) 
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PACIENTES SIN AMG 

92.H 

GRAFICA No. 1 

Muestra el % de gestantes con AMG, resultado del estudio. 
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TABLA No. 

fSH m;¡~ 
Si1LlR DE LJ, 

llfl DEBE 
Giili.IOTECA 

RELACION SOBREPESO-ALTERACION EN EL METABOLISMO DE GLUCOSA. 

\ 1 - p~o ' lnn~ 

SIN smrnf.PESO 12 '6 1 1 

SOBREPESO HASTA 
l º'' 9 34.6 --·-º--

11!.@Bfgj;SO DB 11 ,, 2CH. 3 11. 5 o 
SOBREPESO :--1nyon_.!2E:.__.ZQLJ_ 2 1 r, 1 

TOTAL 1 ?.6 94 ¡'j 2 

• o Datoa obtenido~ del c~~udio rcalizndo en la clínica del 

ISSSTE,.Marina Nacional. 

TABLA No. 2 

RELACION EDAD-ALTERACION EN EL METABOI,ISMO DE GLUCOSA. 

• = Dato~ obtenidos del estudio realizado en la clínica del 

ISSSTE,.Marína Uacional. 
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T/d1L/1 Nu. 3 

kEL;\-C ION t\llF DE DM-AL'1'l::RAC j ON EN EL 11.L'l'AUOLI SMO lJl~ GLUCOSA. 

P/\CI EN'l'F.S 

18 

Madre 

69.0 

11.5 

POSTTIV1\S 

Padre 

i--Herm.:inoo 
--~~-=-~~-+-~~-3"-'-ºª~~~-~.1-.__ 

o o 
15.3 Otros (tÍOGr abuelos) . ____ 

26

4,------i 

1º0TJ\L __.! 99.6 

* e Datos obtenidos del estudio realizado en la clínica del 

ISSSTE,.Marina Nacional. 

TABLA No. 4 

RELACION USO PROLONGADO DE HORMONALES ORl\I,ES-J\LTERl\CION 

EN EL METABOLISMO DE GLUCOSA. 

1 PAC!,.ENTP.S • POSITIVAS 

Con antecedente :le uso 6 23.l o 
nrolonnado de 11. o. 

Sin antecedente de uso 20 76.9 1 2 
nrolono.::do Je H o. i 
TOTAL 26 IDO.O 2 

• = Datos ol>tcnidos del estudio realizado en la clínica del 

ISSSTE 1 .Marina Nacional. 
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kELAC!ON ASOCIAC!Oll Ff,CTORES DE RIESGO-AL'l'J;Rf,CION DF. ME'rABO

LISMO DE GLUCOSh. 

-
PAcr~_rs-~ • P(')ST'T'l"l\~ 

Si"' 'a'"'+-ov-ec 15 57.7 o 
Con 1 factor 6 23.1 o 
Con 2 f.:ictore~ 3 li 6 o 
Con 3 f.::ictorcs 2 7.6 2 

TOTAL 26 1 100.0 2 

• ~ Datos obtenidos del c~tudio ~c~lizüdO en la clínica del 

ISSSTE, .. Narina Uacional. 

TABLA Ho. 6 

PACIENTES CON ALTERAClON EN EL M!::TA,BOLISMO DB GLUCOSA. 

Pac .. No. Edad Sobrep:,~ AllF-OM ~esta .. 

¡_ _ _.::. _ _¡__3:..;;_l ~---N::..oco t Hadrc IV 
,__ ___ _._ __ Js _ _,__ ___ 2_6_i_.1 Padre 

,,,.._,,,,.~;:;¡¡ 

Ant.Prod. Obitoa 
rnacrosom .. 

+ + 

Datos obtenidos del estudio realizado en la clínica del 

ISSSTE, Marina Nacional. 
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CONCLUSIONES. 

De acuerde a los resultados obtenidos en nuestro estu

dio, se obtuvo un porc~ntajc de gestantes con alteración en 

el metabolismo de la glucosa, mayor de lo que se reporta en 

la literatura como más frecuente [l a 4i), pero acorde con

otros reportes que scnalan una variación del 3 al 12 l. 

De las dos pacientes con AMG, encontramos que ambas 

presenta~on factores de riesgo asociados. 

R] sobrepeso se uLservó como factor iraportantc, en una 

de las dos pacientes con 1' .. MG, la otra paciente no presentó 

ést~ situación, pero desde luego tenía otros factores de i~ 

portanc:ia. 

En cuanto a edad se observó lina relación dircctamente

prporc iona J, ninguna paciente con menos de 30 años presentó 

AMG, de 9 pacientes con más de 30 anos, dos de ellas tuvie

ron N·!G. 

En cuanto a ABF d'2: D~1, encontramos mayor relación de -

AMG en pacientes ~on antecedentes directamente de madre o -

padre, una de nuestra!; pu.cientes con i\MG tuvo nntecedente -

vía materna y la segunda vi~ pntcrna; Ot=n~ dos pncientes -

tenían también antecedente de rnJdrc dinb6ticn, pero co~o -

factor único y ne pre:::;ent.nrón "1·~G. De l.:lG pncientes que no

tenían ningún antecedente y de l~G que refiriéron antecc--

dcntcc en [ü.1..1iliul:.-es no ttln director;, ninguna presentó i'\JtG. 

En cuanto al uso prolongado de hormonales orales, no -

encontramos en éste estudio relación directa con AHG. 

En pacientes sin factores de riesgo, con un solo fac-

tor o con dos factores de riesgo, no encontramos ninguna a! 
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teraci6n en el metabolismo de la glucosa, y en cambio, de -

las dos pacientes que tuvieron factores de riesgo asociados 

las mismas presentaron N~G, con lo cual observamos que defi 

nitivamentc, entre más factores de riesgo dSociados presen

te una gestante, mayores son las probabilidades de prcsen-

tar alteración en el metabolismo d~ la glucosa. 

Las asociaciones de factores de riesgo que encontra1nos 

fueron: en una paciente, AllF de madre diab&ticil+antece~ente 

de productos macrosómicos+antecedcntc de 6bito, lo cual ha

ce pensar que muy probablemente en embarazos previos curso

cor. el problema y éste p.:i.so d""'sapcrcibido. 

En la ~cqunrla naciente cncor1tramos asociación, edad de 

35 aflo5 + sobre1,cso (26~) ~ padre diabótico. Tal asociaci6n 

se menciona en ln lítc~rntura como una de las cn~ontradas -

con mayor frecuencia en gestantes con .l\J.lG. 

En r~sumen, los resultados de nuestro estudio son con

cordantes con resultados de estudios previos. A pesar de t~ 

ner una mues~ru pcquefia, aporta datos importantes, y sobre

todo, cumple con los objetivos plantectdos, y seguramente d~ 

jará inquietudes scbre la realización <le cs~udios de éste -

tipo con poblacioneG mayores en el primer nivel de atención 

médica, que pueda;. ucr más Gigniíicutivos, y que sean cornp~ 

rados con loa realizados en otros nlvelc13 de atención. 

Por Último propongo que ln prueba oc realice de rutina 

en gestantes, ya q11c tar.1bicn put:"dcn encontr.:lrse 1\HG en pa-

cientco qu~ no presenten factores üe ric~go, qu~~= c~~~~tr.~ 

do que es unu prueba wcccsibl~ tnnto para las pacientes co

mo para el médico y las instituciones; no representa un ce~ 

to excesivo, y si reprcGenta beneficios importantes. 
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