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l. 

INTRODUCCION 

La diabetes gestacional, sC? define como una intolerancia 

a los <.:arbohidratos, de severidad variable, de inicio o primer 

reconocimiento durante el embarazo, independientemente de los 

niveles lle glucemin después de la rc.solta:Jón dP-1 mismo (1). 

Según diversos estudios, la incidencia de trastornos de 

13 tolerancia a la glucosa durante el embarazo, varia de menos 

del 1 al 20%, sin embargo, haciendo una revJsión de la literatura 

desde 1970, se encuentra que la verdadera incidencia de diabetes 

gestee i onnl, varía del 1 al 5% de los embarazos: 

No. Pacientes 

Mestman 658 12.3 

Ch en 1,269 1.1 

Nacafee and Beischcr 1,000 !B.O 

Guttom and Beischer 514 1.8 

O'Sulllvan 752 2.5 

Rhodc Island 1,919 l.Y 

Washington State N/A 0.31 

Merkatz ?:,225 3.1 

Hadden 30,300 2.2 

Beard 3,317 1.5 

MJ ssissj pi 1,031 4.2 

National Natality Survey N/A 0.82 

Carpenter and Coustan 381 3.4 

DJabetes 1985; (Supp 2): 13-16 
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En esta revisión se puede observar que la mayor frecuencia 

de alteraciones de la tolerancia a ln gluosa se encuentra en 

los estudios de Mestman y cols. y de Macafce y Deischer • Mest

clasificó a lus pacientes seleccionadas dentro de tres gru-

pos: 

a) Pacientes con historia fnmilinr de diabetes mellitus. 

b) Aquellas con antecedente obstétrico de importnncia: 

Macrosomín, muerte perinatal, prcr.taturez o tox.emia en 

dos o más embarazos. 

e) Grupo sin antecedentes de riesgo. 

En los tres grupos, la frecuencia de trastornos metab6Jicos 

fue del 18, 24 y 5% respectivamente, con un promedio de 12.3%. 

Mecaffe ref1e1-e del 17 al 36% en el grupo de riesgo y del lóX 

en el grupo control, conun promedio de 15% (1). 

O'Sullivnn encontró una incidencia del 2.5% de diabetes 

gestacional y del 7.2% de alteración de ln tolerancia n la glu

cosa en 752 pacientes embarazadas no seleccionadas (2). 

En el Instituto Nacionnl de Perinntoleogia, la diabetes 

gestacional ocupó el 42.2% de 412 pacientes embarazadas compli

cadas con algún tipo de al tcrnción en el metubol ismo de los 
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carbohidratos (3). 

En el Hospital de Gincco-Obstetricill "Ignacio Morones Prie

to" de Monterrey, se hn enconll ado una i ncidcncia de 4. 3'.J; de 

diabetes gestacional en 693 emban1zadns (4). 

La raza juega un papel importante en la aparición de diabe

tes gestocionnl. Hctzgcr estudió 113 mujeres con diabetes gesta

cional; 18.5% eran mujeres blé!.ncns, 28.3% de raza negra, 36.3% 

hispnnas y 16.8% de utrns razns (5). La m,1yor frecuencia entre 

mujeres de origen hispñno, también fue demostrada por Hnllings 

worth y \'auchet e11 1.::i. l!nivcrsidat! de f.<11 i fnrnin en Snn Diego, 

donde la diabetes gestacional es la complicf"ción más común del 

embarazo en mujeres México-nmcricnnns, representando el 44% 

de lns pacientes con diabetes y embarazo, 66% no insulino de-

pendientes, 51% de éstas con diabetes gestacionnl, cuya incidcn

CJ.a &s llCt:i v~'-c.ó> ríl.J.i'Or que en lri pnhlrH·iñn hlnncn (4.5% vs 

1.si) (6J. 

EFECTOS DEL EMEARAZO SOBRE LA DIABETP.S: 

El hecho de que algunas mujeres no presenten datos clínicos 

ni pornc 1 ínicos de diabetes mientras no estén embarazadas y, 

en cambio, durante ln gestación manifiesten diversas anormalida

des en la toterancin a la glucosa y en ocasiones, signos clínicos 
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y/o de laboratorio de dinbetes, pone de manifiesto la propiedad 

dlabetogénica del embarazo. 

Los denominados cambios dinbetogénicos en la fisiología 

dunmte el embarazo incluyen lo siguiente: 

En pJ'ime1· lugar, la resistencia a la insuJ ina endógena 

o exógena, que es más notable en el tercer trimestre de la ges

tación, puede hacerse C!VidPnte en grávidas diabéticas hacia 

la semana 8 de gestación por un¡¡ mayor necesidad de insulina 

ausencia de un aumento c.n lo ingcstr¡ calórico (7). Lns pre

suntas razones de resistencia relativa a la insulina incluyen: 

1.- Aumento de los niveles de lactógcno placentario humano, 

cuya actividad semejante a la hormona del crecimiento 

:;e hucl! .:.ignlfic.atl·•.:i. cr. ..;l tercer tri:::c::trc •.fol c!Clb~

razo cuando el lactógcno pJ;icC'ntnrio Jlrgn ;i nivelPs 

1,000 veces por encima de Jos vnlot es pregestncionoles 

de lo hormona del crecimienlo hipofisiaria humana. 

Se i;rec que la resistencia a la insulina durante la 

gestación es similar a la observada en ln acromegalia 

en respuesta al exceso de hormona del crecimiento 

(7). 

2.- El cortisol 1Jbre en plasma, aumenta considerablemente 
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estadios temprnno[:; t\í~J embarazo, presumiblemente 

en respuesta aJ aumento de los niveles de cstrógcnos 

circulnnt!'.'S, El ;rnmento de cortisol libre se presento 

en picos. Por Ja mnñana y aJ medio din de sccrcc.:!ón 

de cortisol (8, 9), 

3.- Les eslrógenos c1n:ul.:.1ntc..<;, que aumentan con In fotma

ción del cuerpo lúteo del embarazo y conLil1Ú<H1 

tanda durnritc todn Jn gestación, incrcmcntnn la resis

tencia a Ju insulina ( 10). 

t,, - t.as i nsu 1 i nnsas placcntar ias pueden ser responsables 

de la mayor dcgrndnción de la i nsul lnn. Disminuyen 

la villa media de la insuUna en el torrente circulalo-

ria de ln rntn cmbarnzada; ésto no se ha confirmado 

en el humano ( 11), 

Los nivf'lcs de hormon.:1 del crccimi~nto están disminuidos 

durante el embarazo y dado que los niveles de tiroxi1w libre 

en suero no par et.en c.star ;:iumcnt arios durante ln gcstnción, presu

ml blemente est<1s hormonns no contr ihuyen al efecto "diabetogénico 

observado". 

El meLanismo periférico de ln resistencia a lu insulina, 

ndemfi!i del aumento p1 opuesto, pero no compr·obndo, de ln tnsa 

de depuración de la hormona, pocl1 Í<1 residit a nivel de la unión 
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con los receptores de Insulina en los tejidos blancos. Alterna

tivamente, puede involucrar un metabolismo int1·acclular alterado. 

En cuanto a los receptores de insulina en In superficie celular, 

podría haber alteraciones el núrncr o total de rcccptOTí.!S, 

un cambio en 1 ;i coopPrnt i 11 ! d:ul (rlnwn-k1ck rcgul.:ition; capai:.:idad 

de la insulina inicialmente unida pma disminuir In avidez de 

los restantes receptores <le j nsul ina) o una al ten1:.::ión de la 

nfinidnc! por Ja insulina con un nivel dudo de saturación dr. 

lo~ rccPptorns r.::cJulnres dl.spon1blcs (12). Está clmo Q!'C la 

grasa corpond. es resistente a Jos efectos de In insul ltta 

en ielnción con la prornoción de lipo13éncsis dunrnte el embarazo; 

nsi la mayor moviliznción de Ílcidos grasos durante el nyuno 

en estadios avanzados se debe a un aumento de l;i lipolisis. 

En segundo Jugar, es ('Vidente unn mnyor respuestn a la 

insul.ina aunndo al aumento de Ja conccntrncJón de glucosn 

sangre, en csµe(.iul dmantc el Lercc:>r trimestre de 1n gestación. 

Se piensa que ésto es causado por Ja mayor secreción de progcstc

rona por la plnccntn ( 13, lli). 

En tercer Jugar, el mnntcnimicnto dr unn tolerancia a Jn 

glucosa, esencialmente normal durante el embarazo, parece debcrst? 

a un equilibr lo entre el primc1 y scnundo factor comcntndos. 

Así, ln maym rcsist('1tciu .1 ln insuJ Jna, ohsf¿r-1ndn en cnsi todas 

las mujeres durnntc Jn gc.'.>taci6n, es compensado par la mnyo1· 
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Uberac.ión de insuJ irm en respuesta a aumentos del nivel de 

glucosa c.:i rculnnte. 

Aunque no Lodns los mujc1 es con una p1 ueba nuonnnJ de lole

ranc1n a Jn glucosa clur·nnte el emlrnrazo progresnn n un estado 

franco <llaLelugéiilLH, de un'.:'. al 57,; si lo !::icen (15). 

Si lomamos en cuenta que el 95% de las mujeres prcsentnn 

una loler-Ancln norrnnJ n In ~lucosn y 1prn algunas muje1·cs 11(1 

toJenmlcs no dcsartolL:rn diuLPles tlurnnle el cmhnrnzo, es di f1-

c11 cnncrb1r LÓmo J;1 lole1anclcl 11 In glucosa pe1mnncce tnn vnlo-

muy similares ihu-nntc tudu el cmbnrnzu, considcnuub lus 

múltiples varJaldes c1ue nfcnnn In tolernncln durante ln ges

tación. 

En co11c;ccueni..:la, ser íci 11eccsn1 Ju tliJ lglr- las !nvcsllr,ncio

nJ hí gndo, e 1 cun 1 f r>llt r 1 lmyP cnn 1 n nmyrn {1111 LC? de 81ucoso 

circulante y ni control de lns hmmo11as placentn1 inn 1 antes de 

11ue sea ¡msihle explJcnr In hemostasis tle Jn !;!ucemin durante 

el emharnzo normal. Fel!ng y uds. (lü), hnn demost1·mlo que 

lo gh1cn~6nr-s!q h"J'r'itlcn l'rlTf'tP disminuir dlffOllLe ln ílCstncifin, 

apmcnlernentc detddo a una hi¡mnlbumlnr>mln tle oTÍBell ohsc1ffo, 

Flnnlmente ¿Es el emlmrnzo llinbetu¡.¡énlco?. Probablemente 

lno¡11o¡iimlo ileclr que el c>mbaiazo es 11 dinhelogé11icu' 1
1 slrn¡ile-
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mente debido a alteraciones la resistencia a la insulina, 

excepto en el pequeño grupo que desarrollo. diabetes gcstecional 

(1 al 5%). 



9. 

DIAGNOSTICO. 

Es indiscutible la irnporL.1nl:ia dL•l diagnóstico de dinhcLcs 

gcstílcionnl, no sfllo por ln rnaynr frecuencia dl' diabetes mellitus 

posterior, sino tnmbién por la m<lyor asociación con un incremento 

en ln morbilidml pcrinntal ll ). 

Trad1cionn1mcnte el diagnóstico se basa en una prucb;.1 dP 

lumi zaj e de la tolcranc ia Ll ln g l ucosn que, idcnlmcnLc deh1• 

rea lizorsc en todas las muj C"rC's Pmhara~ndas ( 1 7). ~in cmlrnr~o, 

en nuestro mc1\io, resulta poco pníctjco el haccrL1 en Lod<tS 

las Jl..'.1c1cntcs gC':--;Lanlcs, p<ir lo qLIP se idP11Lific;in ;1 aquclln~ 

mujeres que estén 1•n riesgo dP prc•.;pntar las y par,¡ ello se c111_•11L;1 

con indicadores e 1 in ico:->, Lrudicionnlmente aceptados. Lo.s nnt c

ccdcnLcs hcrcdo-(nmilinrcs dircclos de ditihctes ( p<1tfreg, hcnna-

nno:;, nh11r>lnR, 1 íos o tías); nnlcceclentcs personales (multipnri

dad, nbort o~ csponlánco.s. óbitos, productos marro.s6mi cos, produc

ln.s rnrtlfornmdos): antccPtlcnLPS ele polihidr;imnio::;, Loxcmi.1, ohc-

si dad. 

El uso de los fnctores de riesgo inhcn•ntrs a in hisL01·ia 

olrccc unn scnsibilid.:1d de lnn :wlo PI fd";i_', y un.1 cspt>cific:id.1d 

del 56%, lo cual :dgnif1cn que 37% de lus diahét.icns gcslnciona

lc!'l de una pohltwi6n, p;1s,1rt111 tlP!.m¡wrcihidaH (IS), 
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Debido a lo inadecuado de la selección basada en los facto

res de riesgo, se han ideado otras pruflbas de tamizajc. En 

lo actualidad, la prueba más fidedigna y de uso m5s generali

zado para la detección de pacientes candidatas a la realización 

de una curvo de tolerancia a la glucosa, es Ja administración 

por vía oral de 50 gr de glucosa y la medición en una hora más 

tarde de los niveles plasmáticos de la misma. Originalmente 

el valor limit.e de gJ ucosa en sangre fue de 140 mg/ml (técnica 

de Somovi-Nclson), obteniéndose una sensibilidad del 79% y una 

especificidad del 87% (18). 

Actualmente la mayada de los laboratorios el !nicos han 

cambiado ln medición de Jn glucosa plasma por la técnica., 

más cspcci f ica de gl ucosn ox idasa y tal caso, el umbral de 

130 mg/dl sería equivalente! a 143 mg/dl. Dntos más recientes 

han sugerido que un límite mfis bajo de 135 mp,/dl d~scubrirá 

un 16% adicional de las diabéticas gestacionalf!s, utilizando 

un umbral de 143 mg /dl, es necesario ln ej ccución de una prueba 

diagnóstica en 17% de la población seleccionada, mientras que 

con el umbral de 135 mg/dl es precisa la prueba diagnóstica 

en un 25:?: de 1..1 jJOLld<'..iún z·eíendn ( L 9). 

Dada fo diversidad cxjstentC', se ha propuesto en el Sccond 

Internacional Worshop Confcrencc on Gestationa1 Diabetes, efec

tuado en Octubre de 1984 en In r 1 udnd de Chicugo, Il l!nois y 



11. 

avalarto por la American Diabetes Assoc:lation y por el American 

College of Obstctricians and Gynecologists, se recomienda que 

un valor igual o mayor de 140 mg/dl indica la necesidad de un 

diagnóstico completo, mediante una curva de tolerancia a la 

glucosa; éstc procedimiento identificará a la diabetes gestacio

naJ en un 79% de los catios (2ll). 

Ln ¡n ucba de 50 gr con dPtcnninnclón di.! glucemia en una 

hora, no estipula que la padente esté en ayunas o c¡uc la prueba 

sea postprandial. Así tampoco importa el tiempo transcurrido 

desde la última ingesta de alimentos, ni requiere de una dieta 

específica antes de la prueba. Es mñs conveniente su n:!uliza

ción entre la semana 24 y 28 de gestación, debido al incremento 

el grado de resistencia a 1.::i insu11na .:i. medida que avanza 

el embarazo, Algunos autores aseguran que el efectuar la prueba 

antes de la scmann 24 sólo identifica el 0.3% de lns diabéticas 

gestnclonnlcs. Además, es muy importante, que al repetir la 

pruebo en edades postct"!orcs del cmbarnzo, se dett:!ctn1·á un 1% 

ndicioridl de pac.Lcntcs que desarrolla15n diabetes mellitus gcsta

cJonal (21). 

La prueba de 50 gr de glucosa es uno prueba de tamizojc, 

por lo que las pacientes con pneLa positivo dchcl"I'~ ser sometida 

n una curva de tolerancia a la glucosa. 
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En 1963, Wilkerson y O'Sullivan describieron los valores 

medios para la curva de tolerancia a la glucosa mediante el 

estudio de 752 mujeres embarazadas no seleccionadas (2). Usando 

estos valores.O'Sullivan y Mahan determinaron, mediante el segui

miento durante 8 años de un grupo de 1,013 muJcres, los valores 

de la curva de tolerancia que han sido aceptados en la mayoría 

de los centros hospJtalarios del mundo hasta la actualidad (22). 

Los valores propuestos por O'Sullivan y Mahan han sido 

aceptados por el First and Second Worshop Conferencc on Gesta

tionol Diabetes y por la American Diabetes Association. Se 

ha establecido que para la realización de la curva i!e tolerancia 

a la glucosa oral durante la gestación, 

sangre venosa ayuno y posteriorrnen te 

tomará muestra dq, 

administrarán 100 

gr de glucosa en solución al 50%. Se toman muestras a 1, 2 

y 3 horas después de la ingesta de glucosa, siendo los valores 

normales de glucosa plasmátic.:a de referencia los siguientes: 

Ayuno: 90 mg/dl 

60 min: 190 mg/dl 

120 min: 165 mg/dl 

180 min: 145 mg/dl 

La presencia de dos o más valo1 es superiores a los p1·opues

tos, confirman el diagnóstico de diabetes gestacional (22). 
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El third International Workshop Confcrence on Gestational 

Diabetes, realizado en Chicago, Illinois el 8 de noviembre de 

1990, confirma los criterios diagnósticos aceptados en los dos 

congresos previos, sin embargo hace algunas recomendaciones 

al respecto ( 17): 

1) Una medición de glucosa plasmática mayor de 200 mg/dl 

fuera la cunra de tolerancia a la glucosa o uno glucosa 

plasmática en ayunas mayor de 140 mg/dl, sugiere un 

estado diabético y justificaotros estudios confirmato

rios. 

2) Los valores de glucemia diagnósticos, deberán reali

zarse mediante técnicas de medición enzimática. Lns 

pruebas con cintas reactivas o los métodos de reflac

tancia, no son lo suficientemente precisos para el 

diagnóstico. 

3) La recomendación universal de la prueba de temizaj e 

con 50 gr de glucosa entre la semana 24 a 28 de gesta

ción, no debe excluir lo realización más temprano 

dependiendo de las circunstancias de cada caso, 

4) Se sugiere que la presencia de un solo valor anormal 

en la curva de tolerancia a lo gJ ucosa, amerite otras 
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investigaciones, debido a que se ha asociado con un 

incremento de la morbilidad. 

CLASIFICACION 

Norbert Freinkel clasificó a la diabetes gestacional en 

tres grupos de acuerdo a el valor de la glucemia en ayunas dentro 

de la curva de tolerancia a la glucoRa (23). 

Al Glucemia en ayunas menor a 105 mg/dl. 

A2 Glucemia en ayunas igual ó mayor a 105 mg/dl, pero 

menor a 129 mg/dl. 

Dl Glucemia en ayunas igual o mayor a 140 mg/dl. 
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DIABETES MELLI11JS POSTERIOR A DIABETES GESTACIONAL, 

La diabetes gcstacional implica un importante riesgo para 

la madre de desarrollar más tarde diabetes ma•tifiesta. De ahi 

la importancia de la detección y diagnóstico de esta alteración, 

La detección de diabetes mellitus en el postparto, se puede 

realizar mediante una curva de tolerancia a la glucosa con inges

ta de 75 gr de glucosa, a las 6 u 8 semanas posterior n la reso

lución del embarazo, considcrñndosP. como diuguóstica cuando: 

La elucemia en ayunas es igual o superior a 140 mg/dl 

en dos determinaciones o, 

La gluccmj a er. ayunas menor de 140 rng/dl, pero los 

valores sen iguales o mayores a 200 mg/dl, fundamental

mente P. las dos hor-A~ v "'" 1·11Rlr¡uicr punto intermedio 

de lo curva (30, 60, 90 minutos) (5). 

O'Sullhan efectuó el mayor seguimiento de pacientes con 

nntccedent~s de diabetes gestncional determinando una frecuencia 

de diabetes mellitus de 59 al 60% después de 15 a 16 años (24). 

Mestman encontró en un seguimiento de 5 años que el 55.6% de 

las pacientes que padecieron dinbetes gesLacional, fueron clasi

ficadas como dinliétir:as tipo Il (25). 
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Metzgcr, Bybee, Fn~inkel y cols. (5) evaluaron lo tolerancia 

a lo glucosa durante el primer olio postpnr·ta en 113 mujeres 

con diabetes mellitus gestacional; 1k éstas, 61 fueron clns!ficn

dos como Al (glucemJn en ayunns 105 mg/dl), t,O como A2 (gluc~ 

mia en ayunas igual o mayor o 105, rcr o menor n 129 mg/rll) y 

22 como H1 (glucemia en ayunas igual o mayor n 130 mg.dl). 

El 95% de los pacientes con d.lnbetcs getocionaJ Hl, Jlermonccicron 

con alteración de lo tolernncin o Jo glucosa (85% como diabetes 

mellitus 1 y 95% intolernncio a los carhohidrntos). Esto sugimc 

que este f.llUpo puede incluir mujeres con lntolcr·ancio preexisten

te no rcconocltln nntc.•3 del emhnrozo. Hubo una mayor frecuencia 

de pacientes en el grupo A2, que en el Al, ú8 y 37% respectiva

mente. En lo!'! dos grupos nnterJores, se cnt:ontr·ó nsocim:ión 

entre ln mnym edad materno, la 1nsul tnopcnia rPlativn y el 

valor de glucemia n las dos horas en Jn curvn de tolerancin 

a la glucosa durante el embarazo y unn mayor predisposición 

a los trn:üornos de la tolerancia a Ja glucosa postpnrto, 

Ji.jos, íluchnnan y coJs. (26) analizaron la curva de toleran

cia a In glucosa renJizadn entre ln quinta }" octnvn semana post-

parto 246 mujen!s dinbetes gestacionnJ. Los resultados 

fueron que 48 (19%) de las pacientes presentaron nJterución 

en la tolerancia a In glucosa, de éstos, 23 (9:t) diabetes melli

tus II y 25 (lO:t) intolerancia a los carbohidratos. La preva

lencia de dfobetes (2% en el grupo Al, 9% en el grupo A2 y 44% 
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en el gr upo Bl) aumentó paral clamcntc con el grado de dcscompen

snción metabólica durante el embnrazo. Lo intolerancia n Jo 

glucosa también fue mnyor en el g1·upo Bl qul' en el A2 y Al. 

Por otro lodo, el diognóst ico de diabetes gcstnd onal antes 

de 1 n scmmrn 24, t:onsir!Pro como un fncto1 de rjcsgo odicionol 

poro el dcsorroJJo posterior de diabetes mellitus. 

Outs y Beischmer dclcrminaron en 270 mujeres con antecedente 

de diabc~.es gcstnclonal, que a los 7 días posteriores a la reso

lución del embarazo, el 28% de los pac.icntcs que habínn tenido 

un pnn o vnglnal y el 43% de lns que se resolvió mediante cesárea 

persistían con curva de tolerancia anormal. Seis semnnas des

pués, la incidcncin fue del 21• y 30% respectivamente (27). 

Ali y Alexis, siguJcron a 60 pac.icnlcs con d!nbcle.s gestn

cional durante un lnpso de 3.5 a 6.5 nflos; 37 (62%) fueron diabé

ticas y 17 (10%) clasificadas como intolerancia n los carbohidra

Los (28). 

llcnr y y Beischcr determinaron In !ncidcr.cla de diabetes 

me! li tus 17 años después en pncJcntes con diabetes gcstncionaJ. 

fnc:ontraron que el '•0% de las pat:icntes eran diabéticas en compa

ración C"on el 10% del grupo control. La incidencia fue mayor 

en mujeres de mayor cdnd, más obesas y con mayor severidad de 

lntolerancL1 durnnlc el cmb;:irn7.o (29). 
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Catalano y Vargo, determinaron la incidencia en 103 pacien

tes con antecedente de diabetes gestacionnl mediaute la reali

zación de una curva de tolcracia a la glucusa con carga de 75 gr 

a las seis scmanns postparto, encontrando 23 pacientes anormales; 

tres con diabetes mellitus II, cuatro con intolerancia a los 

carbohidratos y 16 diagnosticadas. Hube una diferencia signi-

ficativn entre estos problemas y el pc:::10 materno, indice de 

masa cocporal, paridad, peso del neotrnto, edad gcstacional ::!O 

el diagnóstico de la diabetes, niveles de glucosa en ayunas 

y a las 2 y 3 horas posteriores en la cut \'él durante el embarazo 

y la neccs.idad o no de insulina en el grupo érnormaJ comparado 

con el grupo control (30). 

Damm y Kuhl investiguron la curva de tolerancia n la glucosa 

2 a 11 años posterior a la resolución del embarazo en 241 mujeres 

antecedentes de diabetes gcstacional comparada con 57 pacien

tes sin dicho antecedente (grupo control). Del grupo problema, 

42 (17 .4%) desanollron diabetes rnclli tus (3. 7'1. insulinodepen

diente y 13. 7% no insulinodependiente). En el grupo control 

no se encontró ningún caso. Determinaron que los factores pre

dictivo.s para el desarrollo de diabetes mellitus son: 

Par i<lad mayor de 2. 

Diagnóstico de diabetes gcstacional temprano durante 

el embarazo. 



Glucosa en ayunas mayor de CJO mg/dl en el diagnóstico 

ó 2 meses postparto. 

Raza no blanca. 

Parto menor de tres meses antes del término. 

Producto macrosómico. 

19. 

Llama la atención que no hubo relación con el sobrepeso 

materno, edad materna o historio familair de diabetes ni compli

caciones como prcclampsia, poliiu.dromnios o moi·b,.lidad neonatal. 

En general, encontraron un riesgo relativo de desarrollar anorma

lidades en la tolerancia a la glucosa en mt1jeres con diabetes 

gestacional comparada con el grupo conttol de 6.54 (31). 
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OBJETIVOS 

1.- Determinar la incidencia de diabetes mellitus en la curva 

de tolerancia a la glucosa, realizada seis semanas posterior 

a la resolución del embarazo, en pacientes que padecieron 

diabetes gestacional. 

2.- Analizar los resultados perinatales de las pacientes con 

diabetes gestacional. 
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MATERIAL Y HETODO 

Se revisaron 277 expedientes de pacientes embarazadas con 

diagnóstico de diabetes gestacionol, atendidas en el Servicio 

de Endocrinología del Instituto Nacionnl de Perinatologie. 

Las pacientes fueron asignadas dentro de tres grupos, de acuerdo 

a la clasificación de Freinkel: 

Al - Glucemia en ayunas mayor a 105 mg/dl (Grupo I). 

A2 - Glucemia en ayunas igual o [;.ienor a 105 mg/dl, pero 

menor a 129 ,g/dl (Grupo 2). 

81 - Glucemia en ayunos igual o menor n 130 mg/dl (Grupo 3). 

Las pacientes con uno o varios de los siguientes factores 

de riesgo: 

Fam.ihares de primer grado con diabetes mellitus (padre, 

madre y/o hermanos). 

Obesidad. 

Edad materna avanzado (mayor de 35 años). 

Antecedente de producto macrosómico y/o óbito. 

Incremento de peso excesivo durante el cmhara?.o. 
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Se les realizó una prueba de tamiz con ingcsta de 50 gr 

de glucosa y determinación de glucosa plasmática una hora poste

rior, considerándose anormal si el resultado era igual o mayor 

a 140 mg/dl. estas pacientes se les realizo una curva de 

tolerancia a la glucosa con 100 gr de glucosa, determinando 

la glucemia por el método de glucosa oxidas (GOD-PAP, Mérck 

Méxi.co, util.i.zundo un auloanali,<..1Jor- ;:,emiautomd.tico ASKA) cada 

hora, durante tres horas, con tres días previos de dicta rica 

en carbohidratos (mínimo 150 gr/día). Los resultados se analiza

ron de acuerdo a los criterios de O'Sullivon y Mahan (22). 

Una vez establecido el diagnóstico, las pacientes fueron 

atendidas la consulta externa cada cuatro semanas, hastry 

lo semana 32 y cada dos semanas posterioTmcnre. A cada cita, 

las pacientes acudieron con el Tesultado de la detcrmlnación 

de glucemia en ayuno y dos horas postprandial (desayuno traído 

por la paciente), efectuándose cuando mucho siete días antes 

de su cita. 

Cuando el control de la glucemia era adecuado (ayuno < 105 

mg/dl y postprandial < 140 mg/dl), los internamientos y deci

siones en cuonlo ul emlmI ¡_¡¿o, Liempo y (ocmd Je ceso lución fueron 

s.iemPre indicación del equipo obstétrico. Por el contrario, 

se solicitó la hospitalización de la paciente por el Servicio 

de Endocrinología cuando: 
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a) La glucemia de ayuno fue de 140 mg/dl, cuando menos 

en dos ocasiones, sin existir diagnóstico previo de 

diabetes mellitus. 

b) Se obtenía una curva de tolernncia diagnóstica de 

diabetes gestacional. 

e) Había un mal 1..01;trol de la diabetes gcstacional (gluce

mia en ayuno > 105 mg/dl o postdcsayuno > 140 mg/dl). 

d) Se detectó glucemia > 150 mg/dl en cualquier momento 

del día. 

fa todos 105 casos de hospitalización, así como para el 

manejo ambulatorio, se indicó una dieta para diabético calculada 

a 30 Kcal/kg de peso idnal parn la edad gcstncional, con 35% 

de proteínas, 15% de grasas y 55% de carbohidratos. 

requerimiento:> de cada. p:lcicntc, m,,npjfinrln.sc P,Pneralmentc rlos 

dosis (matutina y vespertina), con mezcla de insulina NPll y 

Cristalina en prop.:>rción 2: 1 r espccti vamente y aplicando general

mente, dos tercios de la dosis total antes del desayuno (7:30 

hrs.) y un tercio de la dosis antes de lo cena (19:30 hrs.) 

Los recién nacidos se clnsificaron de ac.:ucrdo con la duro-
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ción de la gestac:.:ión como: aborto husta la scrnuna 19.6; como 

produc.:to p1etérmino de la semann 20 o la 36.6 (inmaduro hasta 

la scmanc:? 32 y prematuro hnsta la semana 36.6); de término de 

la scmnnn J7 a In srr.1:rna 42 v postérmino a los de más de 42 

semanas. Se cons1 df't aron como pt oductos hiper tr ó( icos o mncrosó

micos a lus de m5s de 4 ,Oüü gr de peso. 

todas Jas padentes se les so.licitó una curva de toleran

cia a la glucosa, ~•cis .::;cmnnz1s posterior a la resolución del 

embarazo con cnrgn de 75 gr rlc f;lucosa, de ncuenlo con los crite

rios del National Diabetes Datt:1 Group (5). 

De cada expediente niatcrno se obtuvir.ron los elatos de mor

bilidad materna, ft·tal y clcl recién nacido. En este csttldio 

no se evaluó la evolución del recién nacido fucr:1 de ln sala 

de expulsión. 

El trabajo es b.ísicamente descriptivo, así, en los 

casos que se consideró necesario, se aplicó la pruebn "t" de 

Student para muestras no pareadas, pnrn la comparación entre 

grupos. 
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RESULTADOS 

De las 277 pacientes, 171, (63.9%) fue1on dasificadas como 

diübetcs gestL1cionnl Al; !,7 (J6,CJ~-:) como A2 y 56 (20.2:":) 

dinbctcs gestacional íll. 

El diagnóst1co de di<:ibctcs gestacional se estnblüció 

medfontc curvo dC! tolerancia a la gJucosa en 211 (76.5%) casos, 

medfontc tamj~ de SO gr de glucos<J en 12 (4,3%) y únicamente 

por gl11ccmla en ayunas en 51, (19.1::::) e.a.sos. 

De las 21 l pncientcs clnsi ficndus de acuerdo il 10 curva 

de tolcr;incia a la r.lucoso, 167 (79.1%) fuNon clasificadas 

como diabetes gestacion~d Al (Crtipo 1), zr, (12.3%) como A2 (gtupo 

2) y 18 (1'1.5%) como Bl (Grupo 3). 

La ndnd promedio de todos fas pacienlrs fue de 31.9 ± 5, 7 

aiios. En l.J Tahln !, se observn como Jas pacienten del Grupo 

1, fueron las de m;1yor cdnd, seguidas del Grupo 2 y Grupo 3, 

s.in embaq~n hubo diferencia signHic:ntiva C!nln:• los 3. 

ANTECilllENTES: 

El 7:!..9% ele tod¡_¡s Jas pacientes tcnínn antecedentes familia-

res d" diabetes mellitus. EJ fnml 1 inr mli.s comúnmente nfec.t.:ido 
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fue la madre en un 35.1% de los casos, seguidos del padre en 

un 32.1%. El antecedente de ambos padrns nfcctados se prcscnLó 

en un 7.5% de las pacientes (Tabla II). El 79.8% de las pacien

tes del Grupo 3 tenían antcccclcntcs de algún famj lii1r con diabe

tes mcll itus, así como el 71. J'.: del Crupo l y el 63% de 1 Grupo 

3 (Tabla IJI). 

El número de gestaciones varió de 1 a 15, con un promedio 

de 3.45 ± 1.97 uiio.s, 

El antecedente de muerte neonatal se encontró en un 12,6% 

de los casot;. El 78.1% tcnío.n 1 ó m6s pr orluctos macrosómicos 

y el 3.6% ;mtccedcntP de óbitos (Tabla Il), 

En la Tabla III, SL~ de>scrJLcn los antecedentes de? los tres 

grupos, donde se observa un predominio de Jos fami.linres diabéti

cos, seguido del antecedente de prodw-tos macrosómicos. 

EllBARAZO ACTUAL: 

El prindpnl 1:1otivo de sospecha de diabetes gcstacional, 

fue el antcct!dcntc de fnmiliarcs con dL::ibctc.s mellitus (72.l:t), 

seguido del antr.cedcnte ck productos macrosómi cos ( 28 .1%) 1 ante

cedente de muerte neonntnl ( 12 .6%) y, por último, el antecedente 

de óbito presente en el 3,6% de los 
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Del total de las pacic>ntcs. 84 presentaron más de un factor 

de rit?sgo para diabetes gcstncional: 411 ( 15.8%) tuvieron frunllia

rcs con diabetes mellitus y antecedente de productos hipcr·tró

ficos; 10 (3.67.:) fumilinre~ con diabetes mellitus y a:1teccdcnte 

de óbitos; & (2.1%) dinb<'tcs gcstacional en embarazos previos 

y fam11 iares con diabetes mel lit 11.s: (J (2 .1%) .::mtPccdcntc de 

producto hipPrtrfifjro y m11rrtP rH•nna~:il lr•rr;p1·,·10;i: 6 (2.1%) fami-

liares con diabetes mellitus y productos 6bitos; 2 (0.72%) di:J.g-

nóstico prc>vio de diabetes r,cstacional, familiares con diabetes 

mclJJtus y anteLeodt•nte rlc muerte neon,it.al tcmpr<:m<i; (0.36%) 

nnteccdf'ntP dP pr·oducto hip~·rtrÍlflcri v d" un (1lii!o: 1 (0.3f1'1.) 

diil~núsllco previo de dinbcte;; p,estaciona1 y producto l11per·tró

fico y l (0.'.lfl~) antecedente rlr, f.i,niliarps con dinbctcs mellitus, 

producto hipcrtró~ico y un óbito. 

La cdnd promedio en quC' sP efectuó el tamiz fue de 24.'i 

9 scmnnas y, en los en que el di<.tílníistico basó en una 

hipcrgJ ucemia nyunns, la ednd promedio en que se rcnli7.Ó 

fue de 23.6 ± 7. 7 semnnns. La cclnd gcstncionnl promedio en 

que realizó la u1rvn de tolenrncin n l;i 1duc.osn fue de 29.S 

± 5.6 semanas y la tabla IV se rnuestrnn los niveles de glucosa 

con los r¡ur> sP f'stnhlcr-ió el ctiaRnóstico. 

Pnrn lograr el control metnbólico en el total de lns pacien

tes, fue necesnr io un ingn:-so hospitnlorio en el 'J7 .9% de las 
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pacientes, dos en el 29.9%, tres en el 8.li%, cuatro en el 3. 7% 

y únicamente en eJ 0.9% requir-1cron 5 internamicntol:l durante 

su embarnzo ('fabln V). 

!Jcl totnJ d!:> los cn<Jw;, 190 (68.5%) requirieron únicamente:! 

de di eta Jldf a 1ugr ar cnut t ol metnbó11 co. m1 entras que '=!ti 87 

(Jl,1+%) neccsjtmon, <~dcmiis administrar:ión dC' imrnJiua. De 

lns 17l, prir:icntcs cJ;n;j fic<Hln~~ comn di;1h8ticns gestacionnlcs 

Al, lt+3 (52,1%) lograron couttol ron dlr>ta y 30 (17,2'.l') <Hlcmils 

nPcesltarori i11suJjna. !Je In!; 117 ¡mcícntr.-; cinsifJr:adns como 

A2, 23 (M.LfJ%) ~e tn;i.nejnron crin di<:,t·n y ~1, ('il,6) con dieta 

e insu11nn, JJ (SB.9%) de 111.s p;wie!ltPs cln.siflcnrb.s como Bl 

( n=56) rlCC('.<Jitaron i n.su1 inLI )' 2J ( b l • l'.l':) Íln i cnmcntc d 1 Pln (Tabln 

VI). 

El control de 1ns pncJcntcs diar.nnslic<icln~; mediante curva 

dC' tolC'rancJn a la gluco~n se Jogtó ron dicln en 139 (83.2%) 

pnclcntcs y con nrllción de 1n~ulina en 211 (111,3%) del Grupo 

I. En el Grnpo II, 12 (t16.l%) íinicnmcntc con dletn y 14 (51.8%) 

requirieron adcmfü-; de insulina y en el grupo J, 8 (t+l1,l1%) ncccsi

tnron in!;ulln.1 rult:11L1<1,.., 'lllf! lü (J5.5%J sólo dictn. 

EVOLUCION DEL 1'111lARAZO: 

Ln enfcrmcdnd hipC'rtcnsf\'n ngudn del embnrn7.o fue ln pr·inci-
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pnl complicación, prcscntí1ndosc rm ~1 15.5'.t de las pacientes, 

scgultln tic ln lnff:'ccifin dt> vin.s urinnrlnti en el I0.5% y del 

pollhldrnmnlos en el 6.4'.t de los caso~~ (Tnbln Vll), 

Ln ccsárcn fue In pri11c1pnl fornm lle rcsnluclón del cmharn

zo, rf'nltzí1mlns(' Pll IH7 (07.5%) pnciPnlcs. 89 (32.1%) tuvieron 

Ull (mrto y en un coso se:> realizó lc~rndo u ter lno por un --

a burlo (Tabln Vlll) 

Hecit>n nncido: l!uho un lnlnl de 2(16 rccit!n nociilnr; vivos, 

10 óbitos v 1 11ho1lo. llcl lolnl 2(,'j (r)h,:J~',) se <:"\nsiflcuran 

ct~rno prml11ctos de término y 10 (J,'.i'.i:) prPLf>nnlno. 

De ncucnlo al peso en n~laclón con \.:1 edntl gcDLocional, 

199 (72.1%) dc los n•rH1 11 nncjdns se clni;ificnron r:.omo c11lr'5fi-

tle término, l (O,Jf¡J;) de térmi.no cuLrófJco, 66 (23.9%), 

'• ( 1,11%) como pn~térmlnos cutr(1fico.s, l (O.J6h) ¡irctérmino hlpo

trófico y t1 (l .11%) como prelérn1ino hipcrt.ró[icos, No hubo casos 

de produclos postérmino, 

En ln Tabln IX, S<.' dr>scriben lo~ rc~ultat\os de los recién 

11acldC1s. El peso promf.!1lin fue de 3,049 ± 652.8 gr, 265 recién 

nat:ido.s vi\•os y 10 6b1to~. El npgur· .t111t:.i11l pn1111elllo fue 1le 

7.6 ± l,l1'.l y el finnl 1\e A,H6 ± 0,53. El promedio del Silvcrmnn 

fue de l ,fi/1 ± 0,95, 
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El mayor peso promedio fue en el Grupo 3, con 3,626.l ± 

754.J gr, seguido del Grupo l con 3,369 ± 570.3 gr. El peso 

promedio del Grupo 2, fue de 3,339.6 ± 869,6 gr, No hubo dife

rencia si2nificativn entre los tres (Tabla X), 

El .)0, 7% de los productos iue m<1scul.Lno, 49.2% femenino. 

:-;o se encontró ningún caso de nmbi11Ücdad de genitales. 

RECLASIFICACIOH: 

/\ lns seis semanas posteriores a ln resolución del embarazo, 

efectuó nueva curvu dP t:->lcrnnci.i n lil glucosa. Sólo en 

135 (48. 7%) pacientes que acudieron a su cita para su reclasifi

c<J.ción. lle é~:;tns, 31 (22,9%) quedaron finalmente catalogndns 

como portadoras de d inbetcs Mclli tus II, En la Tab1 a XI fW 

describen 111s glucemias de la curvo. de to} e rancia a ln r.1 ucosa. 



31. 

Tabla I 

EDAD MATERNA EN AROS 

G R U P O 

II 

III 

lúB 

26 

18 

R A N G O 

18 - 48 

2li - 37 

'211 - 44 

PROMEDIO 

32.8 s. 76 

31.6 ± 3.92 

30.8 + s. 8 

Tnbla II 

ANTECEDENTES HATl~RNOS 

ANTESEDENTL 

FAMILI,\RES DIABETICOS 

PROIJIJC'fOS llIPEHTROFlCOS PREVIOS 

MUERTE NEONAT1\I. l'REV lA 

DIABETES GESTACIONAL PREV l/\ 

PRODUCTOS OBITOS PREVIOS 

72.9 

28.1 

12.ú 

4.6 

3.6 
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Tabla III 

ANTECEDENTI'S l\ATERIWS POR GRUPO 

ANTECEDENTE G u o 
II Ill 

FAMILIARES DIABETICOS 71.3 61.5 79.B 

PRODBCTOS llIPERTROFICOS 
PREVIOS 25.8 66.2 44.4 

MUERTE NEONATAL PREVIA l0.8 7. 7 

PRODUCTOS OBITOS PREVIOS 3.0 3.8 5.6 

DIABETES GESTACIONAL 
PREVIA 1.8 3.B 5.6 

Tabla IV 

Valor!'s de glucosn sérica (mg/dl) durante la curva de 

tolenmcia a la glucosn (Promedio± D.E.) con los que 

se estableció el diagnóst leo. 

T E M o M T O 
60 120 !BO 

80.06 ± JB.8 199.05 ± 88. l 181.B ± 73.8 ll~J ± 73, 7 



llUllERO DE INGRESOS DURANTE EL EllllARAZO, NECfoSARIOS 

PARA LOGRAR EL CONTROL ME'l'AllOLICO 

No. DE INGRESOS 

57 .9 

29.9 

8.4 

3. 7 
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Tabla V 

Tabla VI 

GRUPO 

II 

III 

TRATAMIENTO PARA LOGRAR CO!fl'ROL ME'!'ABOLICO 
DllllAJITE EL EMBARAZO 

DIETA 1%) INSULINA (%) 

82. l 17 .z 

!~8.9 51.0 

41.07 58.9 



COMPLICACIONES 

TOXlllIA 

IDIPLICACIONF.S DEL EHBARAZO 
(PORCENTAJE) 

15.5 

INFECCION VIAS URINARIAS 10.8 

POLillIDRAMNIOS 

RESOLUCION 

CESAR EA 

PARTO 

ABORTO 

6.4 

RESOLUCION DEL EHBARAZO 
(PORCENTAJE) 

187 

89 

34. 

Tabla Vll 

Tabla VIII 

67 .s 

32.1 

0.38 



Tabla IX 

DATOS GENERALES DE LOS RECIEN NACIDOS 

EDAD GESTACIONAL PESO T.\LLA 
VIVOS (SEMANAS) (GR) (CM) APGAR l' APGAR 5' SILVERMAN 

276 266 3B.2 ± 2.7 3409.6 49.6 49.6 7 .6 l.64 

652.8 3.28 3.28 1.45 0.95 



GRUPO 

II 

III 

PESO DE LOS RECIEll NACIDOS El! LOS TRES GRUPOS 

PESO (GRAMOS) 

3,369 570.3 

3,339 ± 869.6 

3,636 751,.3 

36. 

Tabla X 



VALORES DE GLUCOSA SERICA (mg/dl) DURANTE LA CURVA DE TOLERANCIA 

ORAL A LA GLCCOSA (RPMEDIO ± D.E.) CON LOS QUE SE ESTABLECIO EL 

DIAGl;QSTJCO DE DIABETES MELLITUS A LAS SEIS SEMANAS DE LA 

RESOLUCio:> DEL Ei'IBARAZO. 

T E ~I M T O 

30 óO 90 120 

84.35 ± 29.9 l'JS.05 !: 59 1~3.9 ± 61.6 126.4 ± 53.9 

Tabla XI 

w ... 
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DISCUSIOH 

En el presente estudio se nnali:w. la cxpcricncin institucio

nal sobre d1abetcs gcst01cional, asl como In 1ncidcncin de dinbc

tl'S mcll1t11s po!Jtcdor n !01. resolución del 1~mbarazo. 

La Asociación entre el inicio de dlnbetcs y el antecedente 

de historia obstétrica de produclos macrosómicos, óbitos y muerte 

neonatal tempranl1, ha sido ohservnda dcsd'? hace vnrins décndns, 

introduciéndose el concepto de di.:1bctcs gcstncionnl a partir 

de 1952. Los estudios lniclnlcs mo:._;tr.:iron unn. nsoclnción entre 

el grndo de intolcrnncia a In glucosa y Ja morbimortol idad pcr·i-

natal, Observaciones subsr>cucntes 1 el nci onnron la prc~cncie 

de diabetes gcstoclonnl con macrosomín fctnl; morbilidad fetal 

como hipogluccmtn, po11citcmja e hipcrhilirrubinemln, nsi como 

un moyor riesgo IÜJ 111 L":--.L'11L.11 iululu _.¡;;__!_~ ;i !:1 glur".,'1'1 po<1tr>rlor 

o la re.sl•luc1Gn tll'l cmbarn;~o. Di:- ntd In fmpnrtnncin de detector 

las pacientes de riesgo de dcs::in·ollc.r diabetes gestncionol 

el objeto de redur.ir la rnorbimotlalidml pcrinntnl nsl como 

de identificar oportunomente tu111ellas qL.:.. :::e clasliicnrán como 

diabetes monifiesta (32). 

En ln 1 itcrnturn ex is ten pocos estudios que analizan los 

antecedentes de riesgo pnrn diabetes gcstncional. Encontramos 

que el 72.9% de los pncfcntes tenían antecedentes familiares 
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de diabetes mellitus, siendo el fnm1linr más comúnmente afoctndo 

la mndre. En nuestro estudio este :rntecedentc fue más frecuente 

el Grupo III (70.8'!,) hohirmrln unn dJfPrC'ncio 1-jigni ficnl!vn 

con el grupo JI y el Gn1po !, lo que traduce unn predisposición 

factor de riesgo fue el anteccdPnlc ele ¡H"oductns mac1 nsúmicos, 

presente en el 28.1% dP los cusas, que encontramos con mayor 

fr-i~cuencia en el Grupo It, m1cnln.l!> que> el antecedente de produc-

tos ób11-0~1 se prcscnló inris comGnmi;-ntc en lu~; p::icicntcs del Grupo 

III. Por otro lndo, Gautllcr y rolr.., encontrnron n:-curnmcin 

rle dinbetcs gcstncin1rnl en un '.:i2'.~. ele ln.s pacientes cslttdindns 

(33). En m1estro est·udin sólo el t,,ú'f. de los cusas tc1dnn ante-

ceilentc>~ de dinh~tr>~ 1~r>stncinnnl Jll"Pvin, nntecedcnl1~ que fue 

más frcnwntc e11 el Grupo Itl. 

En 1:1!'1 277 pacicnt-c!'l cstmliadns, la ednd ¡ffomed1o fue de 

31.5 ± 5. 7 ailos, Jo cual corresponde a lo reportndo, sin embnrgo, 

tnl conm lo dcsr:rihl'll ML!lZfwr y Frcinkt>l q11c encontraron una 

mnyor ednd 1~11 lns ¡mclt·ntcs clasJ ficndns como portodorns de 

dinbctcs gcstaclonnl BI (5). 

El uso de fnctores tlc riesgo para ln dctecci - ·1 de diabetes 

geslacionnl, ofrece tnn sólo una scnsibilidntl ilcl 63% y uno 

es¡H•cificidnd del 56%, lo cual signiflcn qm:< el 37% de los rlinbé-
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ticas gestacionales pasarán desapercibidos (18). Tomando en 

cuenta lo nnte1ior, en las mcmorlas del SC'Lond Internntlonol 

Worshop Cunfcrcncc 011 Dinhetes GcBtationnl, recomienda ln 

prueba de SO gr de gl ucosn y dctc1 mi nnclón di:' gl uc.eml n a ] n 

h0rn dt1rn111 r> In .scfTlnrm 21, i1 LH dr· r,C':,t~dón pnrn el tnmlznjc 

de las pncicntes con al lo 1 ie.sgo (20). llnclcndo caso de lo 

nnterJor, In etlad gc~•!acionol pr-omct\lo en que se rcali;~Ó el 

tamiz en el prC'scnln estudio fue 24.5 i 9 scmnnns, En aquellos 

pac.ienles con re~;ultndo nltcrndu (~lucemJn iRual o mayor a 140 

mg/dl). se les efectuó curvo de tole1nnc1n a la glucosa 

oral u la C!lad pro111cdlo tic 29.J ! J,t. ,c;emanns y tH.' uti]lz.'.UOll 

los criterios de O'Sullivnu y Mnhan riorn ln intcrpn.?tnción de 

los valores (22). 

Ln diabetes gestncionol nfectn del 1 al 5% de los emborozos 

(1) J cu ~1 !11t,Lil11Lu ::w. ... ju11<1l Je l\J1i11alolugju te¡Hef:lelllU el 

~2.2% de lon pnclcnlc:> con algún L1po de allcroclón en el meta

bolismo tic los cnrbohiclratos (3), lo cual es nllo compnrndo 

con la mnyo1· ser·ie repm·tndo sob1 e dial>rtes y embnrnzo, donde 

ocupó el 22.6% de 5,288 pnclentes con cllohrles y embnrn7.o (34), 

Esto coincidr con ta mayor incldencin en mujeTc!> hispnnos repor

tado en lo litcrnlurn internncionnl (11 1 5, 6), 

Una \'CZ establecido el diagnóstico de diabetes gestacionnl • 
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la evolución de la gestación y su producto dependerá en gran 

parte del control mctnból ico, en este sentido, existen evidencias 

de que los niveles medios de glucosa sanguínea por arriba de 

100 mg/dl, se han asocióldo con un incremento $ignificotivo de 

la morbimortalidad pct·inatal, ¡iot lo que en la mnyorin de los 

centros hospitalarios SP intenta mantener la glucemia por debajo 

de 120 mg/dl. 

En general se CQnsidera que los (etas de aquellas mujeres 

que sufren hipl.'rgluccmin solamente durante el embarazo, son 

igualmente sensibles a los niveles medios de glucosn, que los 

fct:os de madre~ portadoras ele diabetes diagnosticada antes del 

embarazo. Por esta razón, deben utilizar cstr ictamente las 

mjsmas medidas de control mctnbólico en las pncientcs portndoras 

de c!inbeles gcstncionnl que en aquellas portndoras de dinbctcs 

manifiesta (34), 

Ln plcrirn étnr,ulnr del tratamiento en la diabética gcstacio

nal, es la dieta; s1 esto no mantiene los niveles de glucosa 

ayuno por debajo de 105 mg/dl y abnjo de 120 mg/dl notes 

de la comida y de la cena, .se dclH' aiindi r in~:;ulin.:i de acuerdo 

a los requerimientos de cada caso. De lils "277 pacientes csll1Ui..t

dos, la mayor!n (68.5%) se controlan únicamente con dictn patu 

lograr el control mctahólico, Como es de esperarse y de acuerdo 
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n lo rr.portndo en ln Utcrnturn, las p:lclcntcs clnsificndns 

como diabetes gcstncionnl Al, !>C controlmon ln mnyor'iu (82.1%) 

con dieta, mientras que lns pacientes clusificadns como Bl requi

rieron insulina en el 58.9:t dr los casos. F.sto cst·í1 en 1ulación 

directa con ln severidad de la intolerancia y pudiera ser un 

factor pronóstico para lu pcrsistcnc1n de diabl!ti:s Jcspuc:'i del 

embarazo, o bien, sugerir ln presencia de tlinbctcs no diagnosti

cada antes del l'nthnr.izo. 

La frecuencia de complicnciones mnte1·1m~; en nuc~trus 1rnclen-

tes corrc~1pondc u ln reportado en la literatura: cnconr1nmos 

que Ju toxcmin fue la mfis frccul!nte, prcsrntii.!Hlose en un 15% 

de los casos. Cou~ins (34) ln rcportu t•n un 15% tlc las pacicn-, 

tes, Goldmnn (35) en un 8% contn.1 un 4'.t del g1 upo contrnl y 

Pcttitt (36) 2l:t haciendo una com¡mrnción de su trccucnciu 

en 3 grupos de pnc1cntcs 1 de acuerdo n los resultados lle la 

gluccmin psot'pnrndial a l<Js 2 horas menoH tlr. 140 mg/dl, entre 

140 y 199 mg/dl y mnyor dP 200 mg/dl, no r.ncuntrnndo difcr·cncfo 

significativa entre los tres. En c8tos eoLmliu~ LúmbiL:n fue 

ln complicación mñs [recuente. E11i.:.ontrumo:o que la infí'cción 

de vins urinnrlas fue ln .scgundn complicnción c11 frecuencia 

prcscntóndosc en un 10% tic los cnsos, frccucncin mnyu1- que el 

4.3% reportado por Cousins (31•). Por otro lado, Goldm.an (35) 

no demostró dl (ercncio en rclnción con ln poblnción cmbnrnzndn 

no diabética. El pollhidrnmnios se presentó en el ó.4:t de nucs-
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tro r,rnpo. df1<1 simll<11 n t~'l 1cpo1tatln por Cousins (5.3'.':.) (311), 

Amhns c:if1.1s mayorL•;-> 1111e 1~n la pohlación no tl.iahét.i1n (O,'i n 

1 %) (34). 

En lo qlll' Jt•specr;1 a l.1 fmma 1IL• 1esnl1tt ióu del cmharu,..;n, 

\,1 frecuencia th• ces[11e.1 (ll/','i%) lue slgu1ficat\v,ut1C'tltP m11yo¡· 

l)tlC! 1'1 1epo11.11\<1 ¡H11 Goldm:1n (lr1) y C(1usius (Jl1), 3~i.'.lX y 20,11% 

Jt>:·qH~Lt lv,11111·ntl\, i'o~;il1\1•1111•11\1• 1'11 l'~:ta llifP1P11cln lnfluvu ul 

que m1Hlws 1\c• l,1!-> p;iLi1·n11~s qut• son !H1ieti1S .\ hí1sq11etla t\f• diabe

tes gPstnclonal tlC'LlL'll ot1.1~; p.1tnlo~ia~; 1\1• ~J.\!-1c po1 laH que 

ifl¡..;Tf'.Sdll ;1\ 111sliluto ffocim1.1I ¡\t' l'P1111.1to\11¡;Ía. 

Ln tas¡¡ de• mo1 t il \ 1 c!:id )11'1" 1n.1t.i1 (\HIT \, ()(){) ll<H i 1\n~; vi vn~;) 

nt-u1ci<11la e 011 dinhe11~s f~l';;l.11 iun.11 f11t• dt> :lh. I, la llldl u111espnn

du n In cstc1b\1•t ld.:1 f'I\ 1•l P:;t,ulo 1\p Wa!;hinglon Pll el pcríotlo 

corn111 PIH\i clo 1~nt 1 I' 1117CJ y l llHll ( 1 ) • 1'01 ot 1 o \ ;11lo, t'n l' 1 N,11 1 nnn l 

Nntnlily a11d Fe1al Mn1tali1v :..;111v1·y~•, .sl~ dei1·1minó 1111«1 lnsn 

1lt> mnrtalldad IH'Tinnt.il 1\1~ ~.7'.l (1). En los l•c~ l'Slu1\1os l;1 

mortnlidad maternn lllL' uul,t. En 1111e!;tr11~; pnt i1•nl1>.'-l ¡\p los lll 

p1nductos f1bilo!:, H crnn hijo!; clp m.id11•s c\.1,o;ificulns L·omo 1\1a\u~

lP!> gl'!H<1t'ion11l Hl, lo qut· hnhL1 dt• un.i n•\rH ilm con r~I g1ndo 

d1~ hlpcq:l11u•nd11 v t}e~1ont111l m1~1.ih6lit.o. El níun1~10 11!• \Hlcientcs 

l'H lnt;11fJcicnlf' pilla r..o.;to1h\1•1.t•1 1111,1 1.1: .. 1 l\tJ lfü)rhl\i!\:FI. 

l·:I peHo ¡irnmcdio 1\1~ \el~· tt'.i ibn nncltloR (1,40CJ 
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fue simJ lar al encontrado en el Nutional Natnlity and Fetal 

Morta 1 i ty (3 ,!166 gr) ( l). llol l ingswo1 th encontró diferencia 

significativa entre el peso ¡uomcd1u dü productos de madres 

con dinbctrs gcstnc!onal (3,57/• i 570 ¡.:r) y un grupo control 

(3,368 ± 60 gr) (6). En mH~Htro estudio no hubo dHerenc.in 

significativa r.ntrc los tres gn1pos de diabetes gcstncional 

en 1clnc.ión con el ¡icso del recién nncido. 

Col1hr.nn (35) encontró unn frcuwncia l\el "/1, de productos 

m:iyoi-es tic l+,200 gr en comparación con un 3.5% del gn1po control. 

En nuestro c:;.Ludio !Je consideró como producto!J hipertróficos 

a los de m5s de 4,000 que repre.scnt:oron el 23,qx, tic los recién 

nacidos. 

De lns 277 ¡rnclcntcs estudiadas, ún.icament2 135 (/18.7%) 

ucuditnuu u 1c-tli.:<.&1oc l<.& 1.-1U~<1 de L~•li.:1<..11\!.. .. lu .:1 l.:i. gluco.s.:i. a 

lns seis scmnnas, de éstus, 11 (22.9'T.) ft1C'ron dingno.~t.icncln~ 

como diabetes mcllltus II. Este proccmtujc es nlto comparado 

con ln fl·ecuencju cncontrndr1 en lu ctu vu a lus t:;cís :-;cmunas 

reportada en In litPrnturn.. Kjns, lh1chunnn y cols (26), la 

reporturon en IJ% mlcntrns Cttnl<rno y Vnrgo (30) ln determl-

nnron en un 2.IJ:t ill' 103 pncicnl1!s estudiadas. Sin embargo, 

corresponde a ln descrito. por 0.1ls y Belscher (27). qulc.;;es 

encontl'aron una frecuenc:in de diahete:-; mellitus II en el 24% 
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de las pacientes postparto y en el 30% de las pacientes post

ccsárca. 

Ln al to frecuencia dC' diabetes mellitus encontrada en nues

tro estudio, sugiere ljUC algunas pacientes eran diabéticas no 

diagnosticadas antes del .:=:barazo. Seguramente en un estudio 

a largo plazo aumentar!.-. lu frccuenciu do diaLetcs posterior 

o la gestación, como se demuestra en los estudios de O'Sullivan 

(25), quien encontró una frecuencia de 59 a 60% después de 15 

a 16 uñas post resolución del embarazo; en los trabajos de -

Metzgcr (5) determinando una incidencia de 95% <lurnnte el primer 

año en lus pncicntcs clasificadas como Bl; en los estudios de 

Ali y Ale:ds (28) dcmostrnndo uno frecuencia de 62:: en un periodo 

de 3.5 a 6.5 años; en los estudios de llP.nry y Beischer (29) 

quienes encontraron unn frecuencia del 403 en 17 años y en los 

trabajos de Damm y Kuhl (31) quienes determinai-on diabetes melli

tu~ II en el 17.4:t de lr:.s pacientes durante los dos primeros 

años postparto, 
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CONCLUSIONES 

1.- Debido n la asociación con uno mayor morbimortalidad perino

tal, la diabete~~ gestacional debería descartarse en toda 

mujer embarazado. 

2.- En la población estudiada, el factor de riesgo más frecuen

te, fue el antecedente de fnmili.1res diabéticos seguidos 

del antecedente de productos rnncrosómicos. 

J.- El diagnóstico debe establecerse mediante ln curva de tole

rancia o la glucosa. En nuestro estudio predominó la dinbc

tes gestocional Al (79.1%). 

4,- El uso de insulina para lograr el control metabólico se 

requirió en los tres grupos de diabetes gestacional, siendo 

signlflcutJramcnlc :::5.s f!'ccucnte <>n Pl grttpo fie diabetes 

gcstacional A2 y Bl que en el A 1. 

5.- La compllcoción materna in5.s frecuente fue la enfermedad 

hipertensivo aguda del embarazo, lo cual corresponde n 

lo reportado en la literatura. 

6.- No hubo diferencia significotlvo entre el peso de los recién 

nacidos en los tres grup'.ls de dinl-etcs gcst.-icional. 
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7 .- La diabetes gestncional represcnln un riesgo pnra el desa

rrollo de diabetes mellitus persistente. El 22.9% del 

totnl de las pacientes estudiada.s fur:ron c.lnsificadas como 

diabetes mellitus II medíunt.e la curvo de tolerancin a 

la. gluc.osn seis sem.:inas post~r ior u la resolución del emba::s 

rnzo. 
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