
MACROSOMIA FETAL EN PACIENTES CON FACTORES 
PREDISPONENTES DIRECTOS PARA DIABETES CON 
CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA NORMAL: 

UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES 

T E s 1 s 
PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 
p R E s E N T A : 

DR. SAUL MALOUL COHEN 
Tutor: Dr. Valentín !barra Chavarría 

MEXICO, D. F. 
199$' 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



/!2¿~ 
. /)u 

NACIONAL ... AUTONOMA',,:DE ~!Jlt ~ 
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLO'GI i~,{ 

PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 

PRESENTA: 

DR. SAUL ,. MALOUJ... COHEN 

Tutor: Dr. Valentín Ibarra Chavarría 

MEXICO, D. F .. 1 999'" 



··~. 
: ., 

' ~ . 

AGRADECIM.IENTO: 

A los Dts. 
Valcntlnlbma Cbavarrla 

y 
Antonio Bauanco Jaubert 

por su asesada en la elaboración del 
prcscnlc trabajo ... 

A los ttcnicoa del área de Química del INPer 
quienes, con su dedicado trabajo 

pctmiticron la clabomción de 6sta tesis 

A Daniel 
por su ayuda e inventiva ... 

·~ , . 



DEDICATORIA 

A mis Padres, Pola y Jos6 

A mis Hermanos, Marilyn, Vicky y .Dcbbio 

. -· ·, ". ·' 
A mis Uos, Ivc.Uc y Jacobo 

A miJ Ami¡¡os ... 



.IN1RODUC9ION ............................................................................................................. 1 
1 Metabolismo Materno CD el Embarazo ................................................................ · 1 
II. Mwbolismo de Carbohidratos: Placentario, Fe!al y Neonatal ........ ; ................ 3 
II1 Macrosomfa Fetal ............................................................................................ 3 
IV. FactoteS de Riesgo que Requieren Pruebas para Diabetes cD el Embarazo ... 1. 
V. Criterios de Prueba:¡ para Diabetes Gcstacional ................................... :: ......... 7 

OBJETIVOS ............................................................................................... : ...... ' ................ 9 

MATERIAL YMETODO ....................................................................... ;;;; ..................... 10 

RESULTADOS .......................................... : ........................................ : .... ; .. , ....... : ...... ; .. : .. · 1 l 

DisCUSION ;: ..... :.:,:.L.:: .... ; ................. ; ................. :.:: .... : .. :: ................. ~;; ... ; .. ;................... 13 

-' .• ' 

CONCLUSIO~ :: .. :.; ........ : .... :.: . .'.. ............... '. ....... ::.:,; ..... : ....................... , ............ : ......... 16 

' ' ' - :·- ; 

amuooRAFiA· ........ " ............................. ,, .................... · ...... : .............. ; ................ ;: ... : ..... 11 



1NTRODUCCION; 

La macrosomla fetal es una de las 
principales condiciones prcdisponcntcs para 
un mal resultado perinatal. 

La identificación oportuna de factores 
predisponentcs para la presentación de ésta 
condición nos ayudará a prevenir sus 
CODBOCUCDCias. 

En cuanto al valor cllnico de la CUIVll 

de tolerancia a la glucosa oral para ol 
diagnóstico de diabetes gestacional, todavía 
no se ba definido claramcn!c ol intervalo 
gcstacionsl. y el número do pruebas má.• 
adecuado para la milización de la miBma. En 
el presente estudio, mediante la realización de 
una sola curva de tolcrnncia a la glucosa oral 
cntic las SCI1l111l33 24 y 28 de gestación, se 
¡mtondc diagnooticar a las pacientes 
vcrdadenunen!e diabéticas gcstacionales y 
excluirlas, para así identificar el riesgo de 
macrosomía fCtal en pacientes con fuct0<es 
prcdiapo~c• diroctos para diabetes y con 
curva de tolcnmcia a la glucosa normal, y de 
set estadísticamente significativo, establecer y 
postular posibles causas de éste hallazgo. 

Antes de adentrarnos al mi.nno 
estudio, cxplicarcmoo algunos conoeptos 
importantes sobre <:l tema. 

El crccimienao fetal nonnal es el 
resultado final de múltiples factores, 
incluyendo la herencia, la nutrición materna 
ante• y después do la concepción, la 
homeostaais del medio inliauterino, las 
interacciones metabólicas y honnonalcs entre 
madre, placema y feto, y mecanismos aún no 
bien dilu,cidados.' 

J. Metabollnno Materno en el 
Embarazo: 

A. En el Embaraz.o Normal• 

En esta ooa3i6n nos referiremos 
básicamente al metabolismo de los 
catbohidratos. En las primeras semanas del 
embarazo se ve rápidamente afectado el 
metabolismo materno de los carbohidratos por 
una elevación en los niveles séricos de 
estrógeno y progesterona, lo cual culmina en 
bipcrplasia de la célula bcta·pancrcática, 
aumento de la secreción de insulina, e 
identificación de la seDBloilidad tisular a ésta 
hormona. Estas alteraciones metabólicas son 
anabólicas y estimulao el aumento del 
depósito de glucógeno tisular. Aumenta la 
utilización de glucosa pcrifüica y disminuyen 
sus niveles plasmáticos en ayunas en cerca de 
10".4 hacia la mitad o final del primer 
trimestre, es decir, antes do que c'KiB:ta en el 
feto una neceaidad sustancial de este 
lllllricotc. 

Durante la segunda mitad del 
embarazo, el metabolismo materno de los 
carbohidrato• es sometido a estrés por 
elevación en los niveles de 
sollliltomamotropina coriónica placentaria y 
otraa honnonas estetoides y proteínicas 
sintetizada& por la placenla. Los niveles en 
plasma de prolactina, oortisol y glucagón son 
lllmhi6o más altos al final dol embarazo. La 
smna de éstos Cfilllbios hormonales origina 
resistencia discreta a la insulins, movilización 
de depósitos hepáticos de glucógeno, aumento 
en la producción de glucosa hepática, y estrés 
en cuanto a tolerancia nonnal a ta glucosa en 
estado de alimentación. En gcoeral, éstas 
alteraciones metabólicas fucilitan la anabolia 
durante periodos de alimentación, pero son 
calabólicas en los periodos post·prsndial y 
nocturno de ayuno con niveles más bajos de 
glucosa post-absorción que en mujeres no 
grávidas. Laa mujeres embarazadas oonnnlcs 
conservan los niveles plasmáticos de glucosa 
dentro de límitos estrechos dutante el día.' 

B. En Pacientes Diabéticas: 
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En diabéticas embarazadas, todos los 
ajustes fisiológicos matemos que acabamos 
de describir se superponen a las 
anonnalidades metabólicas de la diabetes. 

El transporte de combustibles 
matemos al feto requiere metabolismo 
intermedio normal de la placenta y un aporte 
también normal de sustratos desde el plasma 
mstemo. Como la diabetes puede producir 
coaccntraciones nct.amenle anormales de 
glucosa materna, ácidos grasos libres, 
triglieérido•, aminoácidos, ostradiol o 
insulina, éstas perturbncioru:s del medio 
metabólico endocrino materno pueden a su 
vez a.Iterar la ~vidad de enzimas del 
metabolismo intermedio do la placcnla. 

La modulación placentaria de 
combuntible p-0drla ser completam<:nte 
distinta on mujoros con diobctos tipo I, on 
comparación al tipo n o gestaeional. y p-Or 
otra parte, la descripción de éstos mecanismos 
en embarazos humanos tiene obvias 
impolicacion<:s p11!1> ol crocimiento fetal. 
exceso nutricional o privación in útero. 

En las mujeres grávidas con Diabetes 
mellitus tipo I existo deficiencia de insulina, y 
por tanto, dependen do ella y son 
espccialm®te propensas a cctosis. Con el 
tiempo éstas pacientes pueden mostrar 
dimiinución on los niveles plasmáticos de 
hocmonas contrnneguladorns duranto 
episodios de bipogliccmia (noradreoalinn, 
glucagón, cortisol, hormona del crecimiento) 
y no proscntan síntomas premonitorios o 
tardíos de hipogliccmia antes de la pérdida de 
la conciencia con niveles de glicemia 
inferiores a 30 mg/dl. 

Durante el embarazo, las mujeres con 
Diabetes mellitus tipo Il no son dependientes 
de insulina ni propensas a cctosis. Estas 
pacientes tienen niveles circulantes normales 
o altos de insulina y péptido c, que pueden 

medirse por radioinmunovaloración. En eslaS 
pacientes existe también una demora en la 
liberación de insulina despues de estimu!ación 
con una comida o glUGOsa, y además, 
acentuación de la bien definida resistencia de 
la célula blanco a insulina, la cual es 
característica de ésta fonna de diabetes. 

En cuanto a la Diabetes gestacional, 
tenemos que, el estrés metabólico del 
embarazo, junto con el =imiento de la 
placenta y el feto puede culminar en 
menoscabo do la tolerancia lllAloma a los 
carbohidrlltos.' 

C. Estado Metabólico Matenao y 
Crecimiento Fetal: 

Los conoeimientos actuales de la 
influencia de las hormonas y factores del 
crocimieruo de la madre sobre los factores de 
crocimionto del fiito son extromsdarnentc 
limitados. Se han efectuado observaciones 
importantes en varios modelos animales, pero 
existen muchos problemsa metodológicos y 
~ticos que impiden la valoración directa del 
fiitohumano. 

Srua y cols, Undeiwood y D'Ercolc, 
Milncr y Hill, Glauel:man y Llggins, y Lai y 
Ouyda, han publicado recientemente 
magn!Jicos y oportunos informes sobre el 
papel que los péptidos relacionados con 
insulina y otros factores del crecimiento 
tienen en el crecimiento felal y neonatal.' 

Milner y Hil1 han aportado pruebas de 
que la insulina en la vida fetal desempeña un 
doble papel. Las funciones de la célula 
beta-pancreática se inician hacia la décima 
semana de gestación. Aficman éstos autores 
que la insulina, secretada posibli:mentc por 
cstimulación aminoácida, actúa 
transformando un aporte satisfactorio de 
nutrientes en un ambiente anabólico en el 
interior del producto de la concepción, lo cual 
produce la slntcsis y scereción de péptidos 
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estimulantes del crecimiento que a su vez 
actúan de una manera autocrina o paracrina 
sobre una amplia variedad de células. El 
lilctor l de crecimiento de la insulina 
(somatomedina C) y critropoyetina pueden 
ballalllC sometidos a tal control mientras, al 
pam:er, el fuctor lI no es influido por éste 
mecanismo de control pero puede ser 
regulado o modulado por la placenta y las 
hotmDnas que secreta. 2 

En el Ultimo trimcrue la célula beta 
fetal tcaccioua a la glucosa, y la insulina actúa 
como hormona glucomiguladora. Milnot y 
Hill comparan al feto en ésta etapa con un 
individuo que recibe nutrición pruerueral total, 
quien es capaz do emitir tt1SpueS!Bs 

endocrinas y metabólica& apropiadas ante 
perturbaciones del aporte nlimcnticio por ésta 
vía. Para el feto, el resultado do la 
biporsccreción do la célula beta no es 
hipoglicemia, sino adiposidad, lo cual puede 
tener consecuencias para toda la vida.' 

Al estimar bu interacciones entre 
hormonaB clásicas y fuctorcs del crecimiento 
en el desarrollo fclJll, Underwood y D'Ercole 
consideran a los fuctorcs del crecirnieruo 
como honnotlA$ mediadOillS, re«>nocic;n.do su 
pop<! en la mediación de acciono• de las 
hormonas c!Asicas sobre Jos tejidos blancos.2 

Il. Mctabolbmo de Carbohldratos 
Placttúarlo, Fetal y Nconallll: 

El metabolismo de la glucosa en la 
placenta y el feto se C8111Ctcriza por un 
balance bOStanlc ex.acto entre el aporte de 
glucosa exógcna por la ln4dre y la placenta y 
la utilización fetal de glucosa. El Indice o tua. 
de utilización de glucosa y su oxidación son 
determinados en gran medida por la 
concentración de gluco.a materna y mediados 
en parte por insulina. Así, la glucosa e 
insulina actuan juntas para Slllltituir la 
oxidación de la glucosa por la de otros 
BUStratos de onorgla y dirigir ol carbono do la 

glucosa al incremento de grasa, glucógeno y 
proteína. Después del nacimiento, la 
producoión de glucosa endógena y su ingreso 
dieMtico (como glucosa o galactosa) permiten 
el mantenimieruo del aporte de éste azúcar. 
Sin embargo, en muchos casos es inexacto el 
balance entre ingreso, producción y 
utilización de glucosa en la transición de la 
vida intrauterina a la extrauterina, dando 
origen a hipoglicemia e hiperglic=ia. En la 
actualidad ya pueden efectuarse mediciones 
básicas de los Indices de producción y 
utilización de la glucosa en ol feto, así como 
en el neonato, pero no se han medido los 
factores que producen perturbación en el 
aporte y utilización de glucosa, y en la 
rcgulsción do las respuestas a éstas 
perturbaciones.,.,. 

ID. l\facrosomb Fe!Jll: 
A. En PaclmtCI No Diabéticas: 

Cabe destAcar que muchos de los 
recién nacidos macrosómicos son hijos de 
mujeres no diabéticas. Entre otros cuadros 
que a menudo ocasionan ere.cimiento excesivo 
del foto son: obesidad, multiparidad de la 
madre, embarazo posténn.ino, y el nacimiento 
previo do un hermano que pesó más de 4000 
g."-'A 

B. Ea Paclent"" Dlab.ltfClU: 
t. Historia: 

Allon, en 1939, fue el primcto en 
aoñaiar la relación ontre la diabetes sacarina 
de la gestante y el recién nscido grande para 
la edad gcstacional. 

F..n 1959, Farquhar hizo la descripción 
clásica del hijo de una diabética, además del 
gigantismo y la visceromegalia, indicó que el 
niño era pletórico, recubierto abamdantcmente 
de uruo sebáceo, con cara ancha y rojizo. El 
cordón umbilical y la placenta también eran 
gigantes. 

2. Definición: 
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La macrosomla como el peso 
neonatal que excede de un límite arbitrario, e 
investigadores distintos "limites" de corte en 
diversas cifras pondetales. Algunos han 
escogido 4000 g, otros utilizaron 4500 g, 
como peso neonatal que se observa 
aproximadamente en 1 % de los embarazos. 
En varios estudios se definió al neonato 
macrosómico como aquel que pesa más de 
4100 g, y en otros más, como el que pesaba 
4536 g (10 libras) o más. Algunos 
investigadores oubdividieron éstas categorlas 
on: Recién nacidos que JX'saOan más de 5000 
g (a los que califi=on de extraordinariamente 
macrosómieos) y aquellos de entre 4500 y 
4999 g (macrosómicos kves). 

Como vcmo•, la clasificación de los 
hijos de madres diaMticas en mncros6micos o 
no, además de ser artificial es desorientadora, 
porque denota una distribución bimodal de los 
pesos nconstales. En realidad la distribución 
de éstos pesos es unimodal y se desplaza 
significativamente a la derecha de los limites 
de referencia, lo cual sugiero que, soa cual 
fu= el peso neonatal real, los hijos de 
diabéticas excedieron su potencial genético de 
crecimiento. Sin embargo, macrosomUa es 
un término útil, porque define al grupo de 
sujetos que eslán ex:pucstos a un mayor 
peligro de complicaciones perinatales, y la 
posibilidad de que tstas sean pennancntes ..... •7 

En cuanto a la definición en mi 
concepto, la más acertada, práctica y 
significativa, es la del peso al nacer por arriba 
del pon:cnlil 90 para la edad gc&tacional 

3. Fl.tlopa1ología• 
En las primeras fases del desarrollo 

fetal, el crecimiento do! producto depende 
fundamentalmente del genoma. El 
cre<:imiento definitivo depende de muchos 
factores, y necesila de la transferencia 
constante de nutrimentos do madre a feto. Es 
influido por la disponibilidad de nutrimentos, 

que depende de factores nutricionales 
matemos y del estado metabólico de la mujer. 
La caplación de nutrimentos en la placenta y 
su transferencia al feto son fenómenos 
controlados por factores matemos, 
placemarios y fetales. La rapidez con que se 
transfieren al feto la glucosa y otros 
nutrimentos depende en grado extraordinario 
do! gradiente de concentración a uno y otro 
lado de la placenta. 

Durante la vida intrauterina, la insulina 
actila como hormona estimulante del 
crecimiento. Los receptores de insulina están 
ya en el embrión en etapa incipiente; en el 
ratón se ha observado unión a insulina en el 
blastocisto an!cs de la implantación, y se 
identificó en el embrión de pollo insulina 
inrnunoneactiva nn!es de que surgiera el 
primordio panCieático. En 1954, Pedersen 
postuló por primera voz un mcconismo 
fisiopatológico para expliCSl' la macrosomla 
de hijos de diabéticas, lo que ahora se 
denomina hipótesis de hipcrglicemia
hiperinsulinernia. Con arreglo a tal hipótesis, 
la hipcrglicemia de la gestante ocasiona 
hipcrglicemia e hiperinsulinemia fetales. La 
diabetes de la mujer se carncteriza no solo por 
las mayores concentraciones plasmáticas de 
glucosa a consecuencia de alteraciones en la 
horneostasia de carbohidratos en su 
organismo, sino también por mayores niveles 
séricos de ácidos grasos libres, triglicéridos y 
de los aminoácidos aJanina, serina e 
isolcucina. El foto hipcrinsulinémieo utiliza 
el exceso de glucosa y aminoácidos para 
cubrir las mayores neccaidadcs de crecimiento 
por parte de los tejidos insulinosensibles. La 
hipótesis ele Pedersen, aceptada ampliamente, 
fue modificada después de la demostración de 
que pU10den contribuir al hiperinsulinismo 
fetal otros nutrimenlos que están en mayores 
conuntracioncs en la diabética y su feto, 
como los aminoácidos. Se pusieron modelos 
animales para estudiar el fenómeno. El 
crecimiento exoesivo del feto se clctectó en 
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monas rhesus en las que se indujo diabetes 
por estreptozotocina. Los hijos de las monas 
fueron macrosómicos y tuvieron una 
organomegalia selectiva que es caractcrfstica 
de los hijos de diabéticas humanas. Estos 
produetos, también mostraron hiperglicemia e 

hiperinsulinemis. '"' 

La hiperinsulinemia fetal ocasiona 
mayor utilización de glucoss celular (que 
estimula el depósito de glucógeno hepático, 
mayor depósito y menor movilización de 
grasa), o incremento en la producción de 
protofnas. La insulina estimula la 
incorpomción de aminoácidos en protefnas, y 
en las embarazadas diabéticas so advierte una 
mayor caplaeión de aminoácidos por el feto, y 
aumeD!o de la síntesis prot6icn, asl como 
menor cl!!abolia proteúúca. En las úllÍma!l !2 
scmanss del embarazo, el feto de la diabética 
deposita 50 n 60% !IW de grusa que el hijo de 
la mujer no diabética. El patrón de consumo 
de grasa por parte de la diabética embarazada 
no guarda relación con la adiposidad ulterior 
del lactante. 

La placenta humana es impermeable a 
la insulina h'bre, la insulina del feto y del 
liquido amniótico proveniente del producto. 

Los esrudios histológicos de los hijos 
mscrosómicos de diabéticas indicaron que el 
mayor tamsilo de las vioceraa fetales es 
causado por un incremento del número de 
células y no por su simple agrandamieD!o. El 
mayor rulmcro de células es efocto de la 
imulina, y no del exceso de sustrato; la 
hiperinsulinemi fetal con concentraciones 
normales plasmáticas del sustrato metabólico, 
creado por la introducción de in.rulins a largo 
plAzo, pot goteo, en el feto de una mo114 
gestante normal, produjo una organomegalia 
selectiva semejante a Is observada en los hijos 
de diabéticas bumanrui. El crecimiento feLo.I 
CXCC!!ivo cUnicamentc significativo en un 
embarazo complicado por diabetes do la 

mujer se manifiesta más bien en el tercer 
trimestre. Sin embargo el control metabólico 
de la gestante tiene enorme influencia en el 
crecimiento fetal desde las primeras fuses do 
la gestación. El control estricto de la glucosa 
sanguínea de la mujer entte las 20 y las 31 
semanas do gestación aminorF 
significativamente Is incidencia de 
macrosomía. en comparación con pacientes 
cuyo control fue de mediano a insatisfactorio. 
Los niveles do fructosamina sérica, metabolito 
utilizado como Indice de la homeoslasia de Is 
glucosa aumentaron significativamente 
durante el primer trimestre do cmhiuazo, en 
diabéticas insulinodependientes que dieron a 
luz neonatos ma.crosómicos, en comparación 
con J.,, diabéticas que tuvieron hijos de poso 
normal r... mejorl.a sostenida en el control de 
la glicemia de la nntjer durante el tercer 
trimestre, rctlcjada por valores menores de 
fructosamina y hemoglobina A 1, no evitó la 
macrooomía fetal. 4JJ,J.4'..l1.,.16 

Cabe destacar que en el embarazo de 
la mujer diabética se combinan la acción del 
hiperinsulinismo fetal y el aporte patológico 
de nutrientes por alleración de la función y/o 
de Is estructUra placentaria para inducir 
sobrccrceimicn.to. 

Se ha postulado, además, que la 
transferencia tranSplaecntaria desde la ID8dI<I, 
del complejo insulina-anticuerpo, con.tituye 
un mecanismo que contnlmye a producir 
hiperinBuli.nismo fetal crónico. 

Adicionalmente, se ha estudiado la 
intervención de otros, factores. La 
somatomedina C (factor de crecimiento I, 
9CUdoinsullnico, raF 1) es un péptido de 7500 
daltons, muy dcpendionte de la hormona do 
crecimiento hipofisiaria y estructutalmentc 
similar a la proinsulina. El factor de 
crecimiento ll (seudoinsullnico, IGF ll) 
es menos dependiente de la hormona de 
crecimientoy má!l similar a la insulina. Las 
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somatomedioas estimulan el crecimiento de 
células fetales in vitro; éstas están dotadas de 
receptores específicos y se ha demostrado que 
existe correlación entre la conccnlrllción de 
somatomedioas en la sangre del cordón 
umbilical y el tamaño del recién nacido. 

Se ha sugerido que la somatotrofins 
eoriónica os el principal regulador de la 
producción de somatomedin.as maternas, las 
que actuarlan sobre receptores placentarios 
para regular el flujo de sustratos hacia el feto. 
La presencia de ~lores en el lado fotal de 
la placenta indicarúl que la sornatomedina 
fetal proveo una señal de rctroalimcnlación 
que influye sobre el flujo de sustratos y sobre 
la producción de somatotrcpins coriónica. 
Esta hipótesis tiene importante implicsncia en 
la comprensión del ~meno de 
sobrecrccimiento y también en el de retardo 
del crecimiento intrauterino. i,.,.Jo.11Jz1J,1•.1t1J7Ja 

4. Caracterullc:IJI Morfológlcaa de 
IOI Hijo• de Madreo Diabéllc""' 

La hiperinsulinemia fetal crónica 
hace que aumeIUe el peso corporal total y 
swja organomegalia selectiva, como resultado 
de hipertrofia de tejidos insulinosensibles. 
Varios órganos non psrticulanneruc sensibles 
al efecto de la estimulación del crccimieIUo, 
propio de la insulina. El peso del corazón en 
hijos macrosómicos de disbéticas aumento 
por una mayor masa de núcleos del 
miocardio, un mayor número de c<ólulas, e 
incm:nento en las fibras miocá.rdicas. 
AdemAs la hiperinsulincmia estimula la 
aparición de hepatomegalia, causa hiperplasia 
e hipertrofia de células del parénquima 
hepático y hematopoyéticas, y hay 63% más 
de citoplasma por célula. La hiperinsulinemia 
también estimula la hipcrplasia del bazo, 
timo, suprarrenales y músculos estriados, por 
proliferación celular. El páncreas tiene mayor 
peso y hay abundancia y tamaüo mayor de los 
islotes. Además los hijos de madres 
diabéticas tienen más grasa subcutánea en 

cualquier plDlto de la escala ponderal neonatal 
que los hijos de madres no diabéticas. El feto 
no muestra afC<>Ción de los tejidos que no son 
insulinosensibles. Unos cuantos reportes 
señalan disminución del peso cerebral en hijos 
de diabéticas, quizás como conse<:uencia de 
retardo de la maduración, según lo sugieren 
los patrones electrocnccfhlográficos 
congruentes con imna.durez.".l' 

S. Peligros de la M2crosomla por 
DI.abetes: 

La mori>imortalidad perinatal es más 
alta en el neon&to macrosómiro, que en el 
nacido a término con peso apropiado. 

El neonato macrosómico suma a los 
riesgos mctsbólicos ya descritos, riesgo 
aumentado de traumatismos inherentes al 
parto. Así se en<:UCntra aumentsda la 
incidencia de <futocia de hombro con fractura 
de clavícula, parálisis braquial, 
cefalohemstoma voluminoso, hemorragia 
subdural, parálisis facial, hemorragia ocular, 
pamlisia diafragmática, hemorragia 
subcapsular de híSlldo, hemorragia 
suprarrenal, hidr<>eele testicular y hemorragias 
de los órganos genitales.,,,.,,,.,, 

6. Dlaguó1tlco de Macrosomfa 
Dlabétlc:; por ffitn1onldo: 
El ultrasonido es hoy el Inttodo más utilizado 
para estimar el peso futal. Por medio de 
mediciones ultrasonográficas es posible 
demostrar la aceleración del crecimiento de 
iejidos insulinosensibles en hijos de 
diabéticas, y también es filcl!olc la 
identificación temprana del feto destinado a 
ser macrosómico . .c,23 

7. Tratamiento: 
Las recomendaciones de tratamiento 

se dividen en dos categorías: 
a. Prevención de la Macrosomla 

por DI.abetes: 
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Los datos sugieren que el 
eonlrol glicémieo estricto en el embarazo de 
wia diabética disminuye el peligro de 
macrosomla fetal, hipogliccmi.a nconalal y la 
cifra de morlalidad iofitntil,'.2'-".>o.27 

b. Mejoría del pron6stfco fetal 
mando alote tal anormalidad: 

La distocia de hombro ha 
causado lC8ióo neonalal inmediata en 4 7o/o de 
loa productos si se acom:palla de prolongación 
de la segunda etapa del pat1o y eXttaCción 
mesop!lvica. Por 1aa razone• scllalada3, si en 
una diabética embarazada se soapocha 
macrosomía fetal, hay que vigilar con gmn 
cuidado la evolución del parto y evitar en lo 
post'ble la extmcción o el parto ~do. 
Si antoa de eomenzar el trabajo de parto oe 
idcnti&a tamañ<> excesivo del foto, la gran 
motbilidad neona!al se puede diaminuit por 
medio de ccsám> planeada.• 

IV. Facto~ea de Rlea~ que 
RtquiereD Pruebu para Dl:abeteii dlll'Qlte 
elembanzo: 

A. Obesidad. 
B. Historia fiuniliar positiva de 

diabotes. 
C. Antecedente de producto 

macrosómico (> 4000 g). 
D. Antcccdcn!e de muerte folal 

inexplicable. 
E. Antoe<:dente de muerto neonalal 

inexplicable. 
F. Glucosuria. 

O. Historia de anomalás ~tas. 
H. Historia de prematuridad. 

l. Historia de prccclampsia cemo 
mulllpara. 

J. Polihidranmios. 
K. Historia de parto traumático con 

cnfcnnedad neurológica asociada en el niño. 
L. Antcccdcnte de infertilidad 

primaria. 
M. Hipertensión crónica. 

N. Moniliasis severa recunente. 
Jil'. Infecciones de vías urinarias 

recurrentes. 
O. P..dad >de 30 años. 

P. Historia anterior de diabetes 
gcstacional. 

Algunas pacientes son de alto riesgo 
para desanollar diabetes duranle el embarazo, 
y xequiercn que se rcalizc directamente una 
curva de tolerancia a la glucosa oral. Estas 
pacientes son las siguientes: 

A. Pacientes con historia fumillitr 
directa para diabetes mellitus. 

B. Pacientes ceo un hijo previo 
macroaómico (> 4000 g). 

C. Pacientes cen anteccdonte de 
muerte fetal inexplicable. 

D. Pacientes con antecedente de 
muerte neonatal inexplicable. 

E. Pacientes con antecedente de 
un hijo con malfonruu:ioncs congénilas sin 
csusas diagnosticsdas. 

F. Pacientes con obesidad en el 
embarazo actual. 

O. Pacientes con polihidramnios en 
el embs:razo actual. 

H. Pacientes con 11nteecdcnte de 
diabetes gcstacional en algún embarazo 
anterior.6

·
7 

V. Criterios de Prnebu para 
Dlabetea Geataclonal: 

Tambi6n hay disputas acerca de las 
características de la prueba diagnóstics para 
identificar diabetes gcstacional. El primer 
intento para reLtcionar de manera prospectiva 
a la intolersrwia a la glm:osa durante el 
embarazo ceo los resultados maternos y 
pcrin.atales fue el ele O'Sullivan y Mahan. Los 
limites superiores de ésta prueba se definieron 
como dos desviaciones estándar por arriba de 
las concentraciones medias en cada tiempo ele 
muestreo. 
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Tenlan que satisfacerse dos de cuatro 
valores para hacer el diagnóstico de diabclcs 
gcstacional. El objetivo <le O'Sullivan al 
deducir esos criterios fue identificar mujeres 
con diabetes subsocuente, do inicio en el 
adulto, con pruebas anormales de tolerancia a . 
la glucosa en el transcurso do la gestación. 

La prueba do tolerancia a la glucosa por 
vía oral es el estándar usado con mayor 
frecuencia para diagnosticar diabetes 
gestacional. Sin embargo, muchos problemas 
impiden la adopción general de una prueba do 
tolerancia específica. 

En cuanto a Jos criterios modernos para 
pru<:bas de tolerancia a la glucosa con 100 g y 
de 3 horas tenemos que, la comprobación de 
las condiciones de pruebas de tolerancia a la 
glucosa y su vigilancia del embarazo y el 
resultado final materno efectuada por 
O'Sullivan y Mahan proporcionan los criterios 
más ampliamente reconocidos usados en 
Estados Unidos. No obstante, aún hay 
controversias respecto a la conversión más 
apropiada de los valores originales obtenidos 
por O'Sullivan y colaboradores. El National 
Diabetes Data Group adoptó esos criterios en 
l 979 pero modificó los valores umbral con 
base en suposiciones acerca de medios do 
prueba y cambios metodológicos. En la 
actualidad, Ja American Diabetos Association 
y el American College of Obstotricians and 
Gynecologists han recomendado los criterios 
del National Diabetes Data Group. Las 
recomendaciones de éste para efectuar 
pruebas son: 

l. La prueba debe practicarse por la 
mañana. 

2. Es necesario que durante los tres 
dlas que preceden a la prueba el paciente 
ingiera a diario una dieta sin restricción que 
incluya al menos 150 g de carbolúdratos. 

3. Los enfermos deben ayunar al 
menos !O a 16horas antes de la prueba. 

4. Los pacienlcs deben estar sentados 
(y sin fumar) durante la prueba. 

El National Diabetes Data Group 
reconoció que casi todas las pruebas se 
efectúan en plasma venoso más que en sangre 
en1era como lo lúcieron O'Sullivan y 
colaboradores. Se sabe que las 
concentraciones plasmáticas de glucosa son 
casi 14% más altas que las encontradas en 
sangre entera obtenidas a partir de la misma 
muestra y con el uso del mismo mélodo de 
valoración. El National Diabetes Data Group 
aumentó un promedio de 15% los criterios de 
O'Sullivan y colaboradores al multiplica:i sus 
valores por un fuctor de l . l 4 y redondear a 5 
mgfcll más c<:reano. Aún as!, ésta 
modificación no tom.F en cuenla el cambio en 
el método de prueba. O'Sullivan y 
colaboradores usaron la cuantificación de 
sUBtancias reductoras de Somogyi-Nelson, 
que es menos específica, en tanto en la 
actualidad se utiliza el método esp<:eítico de 
la glucosa oxidasa o hexocinasa para medir la 
concentración do glucosa. 

Otros autores, efcctlla!on mediciones 
simultáneas en muestras de plasma y sangre 
entera obtenidas de sangre venosa de 995 
embara:zadas. S<: practicó la prueba de 
Somogyi-Nclson en sangre enlera como 
informaron O'Sullivan y colaboradores. La 
medición de la glucosa oxidase se efectuó en 
plasma. La transformación del National 
Diabetes Data Group, de los valores de 
Somogyi-Nelson esruvo constantememe pur 
arriba de los limites de confianza de 95% de 
los valores de glucosa oxidasa medidos a un 
valor dado de Somogyi-Nclson. La 
adaptación de los valores de O'Sullivan y 
colaboradores por Carpcnter y colaboradores 
estuvieron constantemcnlc dentro de éstos 
limites. Ese estudio comparativo sugiere que 
los criterios recomendados en la actualidad 
pueden diferir de los de O'Sullivan y 
colaboradores. Sin ombargo, en ésta 
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controversia se ignora el tema más 
importante, establecer criterios diagnósticos 
con base en el resultado perinatal más que en 
estándares estadísticos. Los criterios para 
diabetes gestacional basados en aspectos 
clínicos pueden mostrar diferencia sustancial 
respecto a los de O'Sullivan y colaboradores. 
Hay incidencia mucho mayor de macrosomla 
fetal en mujeres cuyos datos de las pruebas de 
tolerancia a la glucosa tienen distribución 
"nonnal" alta según la adapt.ación del National 
Diabetes Data Group de los criterios de 
O'Sullivan y colaboradores en compnración 
con los valores más bajos. Si se adopta la 
altcrnción del crecimiento fatal como una 
prueba válida para criterios diagnósticos, es 
posiblo que so establowan umbrales 
diagnósticos más bajos que los usados en la 
actualidad. 

Hay cuatro categorias do la Prueba de 
tolerancia a la gluccsa oral de 180 minutos en 
el embarazo, según Jos niveles de glucosa en 
aangrc o en plasma, y éstas se detallan a 
eonlinuación: 

J. Tolerancia normal a la glucosa. 
2. Tolernncia anormal a la glucosa. 
3. Diabetes establecida. 
4. Diabetes Gestacional. 

Aunque existen diversos criterios de 
inlerpretación como mencionó anteriOllllCnte, 
loa más aocoptados tradieionalmonto son los de 
O'Sullivan y Mahan, quienes establecen el 
diagnóstico, cuando existen dos valores de 
glucosa en el plasma iguales o superiores a 
los aceptados como normales, que son: I05, 
190, 165 y 145 m¡¡ldl. 

Existe en la actualidad, la proposición 
do aceptar como Alteración Gestacional de la 
Curva de Tolerancia a la Glucosa a aquella 
gestante cuyo valor de glucosa en el plasma, a 
las 2 horas de haber ingerido glucosa, esté 
cntio 120 y 164 m,g/dl Esto grupo sería 
intcnncdio entre las mujeres normales y 

aquellas con diagnóstico de 
gcsta.cional. 2ll.2S1.JO.ll.l2.ll.l9 

diabetes 

Cabe recalcar en éstos momentos que 
alteraciones menores en el metabolismo de los 
carbohidratos pueden producir con mayor 
frecuencia macrosomía fetal que en pacientes 
sin estas altera.cioncs.31

•12 

En la Tabla I se describen los valores 
de la curva do tolerancia a la glucosa con 
embarazo, a razón do poder categorizar a cada 
paciente. 

TIEMPO 

Ayuno 

1 Hora 

2Horas 

3Horas 

Puntos 
o 

2a7 
>-10 

TABLA I. 

<-104/0 

<- 189 ro :- 190n 

<- 119/0 12.~-160~ ;;.;. Ús1; 
=- j45¡5 

Calif. Motabólica 
Normal 

A!lención Gcotacional 
Diabetes Oeatacional 

OBJETIVOS: 

- Establocer una experiencia propia de 
pacientes mexicanas consultantes del INPcr, 
en cuanto a la presencia de macrosomla fetal 
en pacientes con fiwtorcs predisponentcs 
directos para diabetes gestacional y que 
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presentan curva de tolerancia a la glucosa 
non:nal. 

Descnl>ir y comparar el peso de 
recién nacidos do madres potencialmenlc 
diabéticas con curva de tolerancia a la glucosa 
oral non:nal en relación a un grupo control de 
pacientes sin lilctores predisponenles para 
diabetes. 

- Identificar indirectamente el valor de 
la toma de una sola curva de tolerancia a la 
g!ucooa oral entro las ••mana.o 24 y 28 de 
gestación para el diagnóstico de diabetes 
gestacionaL 

- Establoccr y susten!M de manera 
indirccla que la maerosomla fetal o 
aimplemcnle el mayor peso al nacimiento 
puede deberse a la presencia de otros fuctores 
difOrcntes al hipcrinsuli:nisrno co~ia 
de la hipcrgiccmia en pacientes con lilctores 
.PtcdisPonellleS directos para diabetes y con 
CllIVa de tolerancia a la glucosa normal. 

MATERIAL Y METODO: 

En el Instituto Nacional de 
Perinatolog!a se realizó un estudio 
prospectivo de casos y controles, en el 
periodo comprendido entre el 1 de enero de 
1992 al 30 do junio de 1992, en donde a todas 
las pscientes en dicho período que tcllÚUl un 
embarazo entre las 24 y 28 semanas y que 
tcnl.an factores predisponentes directos para 
diabetos, so les solicitó UDa CUIVll de 
tolerancia a la glucosa oral de 180 minutos 
utilizando un aporte de 100 g de glucosa oral. 

Los factores prcdisponentes directos 
para diabetes establecidos para solicitar la 
prueba fu<:ron los siguientes: 

- Pariente · de primer grado con 
diabetes mellitus. 

- Un hijo previo con peso al nacer> de 
4000 g (macrosómico) 

- Muerte fetal previa inexplicable. 
- Muerte neonatal previa incicplicable. 

Antecedenle de producto con 
rnalfomiaciones congénitas sin causas 
diagnosticadas. 

- Obesidad en el embarazo actual 
- Polihidramnios en el embarazo 

actual. 
- Anlcccdenle de diabetes gestacional 

en algún embarazo anterior. 

la medición de los niveles de glucosa 
plasmática de la curva de tolerancia a la 
glucosa oral de 180 minutos se realizó por 
medio del método de la Glucosa Oxidasa ( 
Merc.l::otest, Diagnostica Merck, México). 

A aquellas pacientes que prescnlaron 
curva de tolerancia a la glucosa oral alterada, 
es decir, diabetes gestacional o alteración 
gestacional de la curva de tolerancia a la 
glucosa se les excluyó del estudio, todo lo 
anterior utilizando los criterios de O'Sullivan 
y Mahan y el nuevo criterio de alteración 
gcstacional de la curva de tolerancia a la 
glucosa, ya mencionados en el nw:co teórico. 

Además a todas las pacientes que 
tenían una patologia de base que podía 
condicionar una variación en el peso de los 
productos también se les excluyó del estudio. 

El presente análisis incluyó 75 
pacientes identificadas con factores 
predisponenlcs directos para diabetes y que 
tuvieron una curva de tolerancia a la glucosa 
oral normal enlre las 24 y 28 selll8llllS de 
gestación. 

A estas pacienles se les comparó con 
75 mujeres controles sin factores 
prcdisponentcs directos para diabetes en una 
base de casos y controles en relación a edad 
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materna, número de gozrtacionct'I, talla y 
hábitos de fumar. 

Para clasificar a las pacientes entre 
obeSBB y no obesas en el grupo de casos, se 
tomó como base el % de sob!':pCSO al final del 
embarazo, el cual se calculó de la siguiente 
manera: Sobrepeso (Kg}= Peso real al final 
del embarazo - Peso ideal al final del 
embarazo, y por consiguiente el % de 
sol!repeso = (Sobrepeso en Kg I Peso ideal al 
final del embarazo) X 100; por lo que se 
clasificó como obesa a toda paciente que 
tuviera igual o más de 15% de sobrepeso en 
relación con el peso ideal al final de 
embarazo, y como no obesa la que tuviera 
menos de e8(c valor. 

Para clasificar si los roción nacidos 
eran Grandes , Adecuados o P~ueflos para la 
edad gestacional. "" utilizó la curva el<> 
pcrccntiles de peso al nacimiento para la edad 
gcsta.cional. 

En cuanto al análisis cstadlstico, 
tCDCIIlOS que para la COmpaiaeión de dos 
muestras de dos grupos indcpcndicntcs se 
utilizó el Mann-Whitncy U-test, y para mcdú: 
la asociación entre variables independientes 
se utilizó el Speannan rank corrclation test. 

R 
l!!'.'.:.J 

Gnlf''" No. 1: Proporclén tk fl'l'lmla obua.r y No 
obuaz DI </ Gnlpo tÚ 0..0J'. 

Se tomaron como estadísticamente 
significativos los valores con P < O.OS . 

Gnlf'= No. 2: Pao i'roowllo al Nar.er de lo.s 
f'roá,,C14S, Ccmparocúin de CaC3 y ConlrO/O, 

RESULTADOS• 

Las tablas rr y m muestran 1a 
informacióm rnstcma y noonatal de todas las 
pacientes. · 

Graf1ea No. 3: Numuo tÚ hodue/0.1 Macf'dSé111lun _ 
por Grupo. • 

Las pacientes obesas conformaron ¡,; mayoría 
del grupo de casos: 58 de 75 (77%)_ eóntra 17 
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de 75 (23%) de pacientes no obesas (Gráfica 
1). 

Los recién nacidos del grupo de casos 
tuvieron peso al nacer significativamente 
mayor que los del grupo control (3460 g 
comparado con 2943 g, P< 0.001). Ver 
Onlfica 2. 

Gnifr<aNo. ol: Comp<ZNClón d. Puo al Nadmlmto 
<k los /'rodutlo3 de Madru Obaeu y No Ob<Jeu m el 
Gnlpo de Casos. 

Tambión fue estadJsticamente 
significativa la diferencia de ttieión nacidos 
grandos para la edad gestacional 
(rwwrosómicos) entre el grupo de casos y el 
grupo con!rol: 14 de 75 pacientes (18.7%) en 
el grupo de caso• en comparación con O de 75 

Groflca No. S: Porcenu¡fe de Macrosomia Jegiin 
Obu/dad <n el Gnlpo de Casos 

pacientes (0.0%) en el grupo control, con una 
P< 0.001 (Onlfica 3). 

Cuando las mujeres del grupo de casos 
se subdividieron en obesas y no obesas NO 
hubo una diferencia estadísticamente 
significativa en los pesos al n.admicnto 
promedios clllrc ambos sub8Jllp0s: 3475 g en 
pacientes obesas comparado con 3412 g en 
pacicntcs no obesas, con una P= 0.274 
(Gráfica4). 

AdomAs hubo un.a ligera mayor 
proporción roción nacidos grandes para la 
edad gC61.aeiona! en el subgrupo de pacientes 
obesas: 11 de 58 (19"/o) comparado con 3 de 

80 
70 

60 

so 
40 
30 
20 
10 

Gnlfo:d No. 1: V/a de Ruolvclón <kl Embar=. 
(:omptrracfón d~ Qu03 y Centro/u 

17 (17.6) en el subgrupo de pacientes no 
obesas, sin embargo la diferencia no fue 
estadlstic.amonto significativa (Gráfica 5). 

No se encontró correlación cnlno la 
talla, edad materna, nfunero de gestaciones, 
hábito de fumar con el peso al nacimiento en 
ninguno de los grupos. 

En el grupo do casos 44 etr1bSt11ZOs 
(59%) se resolvieron por vía vaginab 29 
(39"/o) por eutocia .y IS (200/o) por parto 
instrumentado, y en el grupo control 52 
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TABLA Il 

VARIABLES GRUPO DE GRUPO 
MATERNAS CASOS ·oBESAs NO OBESAS ._.CONTROL 

Edad 29 (14-42) 30(16-42) ,ÚÓ4-l8) 28 (15-40) 

Gesta 2.7 (1-6) 2.9 (1::6) . . .• 2.3,(1;5) 2.4 (1-6) .· . ._. ''·'-'·' ·-·.---

.Para 0.9(0-5) l.0.(0-~~ .• º:6(0-2) 0.7 (0-3) 

Ceúrea 0.4 (0·2) 0.4(0~2). .·. º:~ (0~2) 0.3 (0·2) 

Abortoa 0.5 (0·3) o:s (O~J) o.4(0·3) 0.4_(0·2) 

Talla (cm.) 153 (142-168) 152 (i4~J63) 156_{i4s.i68) 1s2 (139-167) 

PISE(K¡) 47 (36-62) 46.1(~57) . 50.1 (39.{;2) 46.1 {33-61) 

PIFE(K¡) 60 (49-75) 59.l (49-70) 63'.1 (~2-75) . 59.1 (46~74) 

PRFE(K¡) 77.8 (56-ISS) 80.8 (65-155) 61.6 (56-8~) 62._2 (49-74) 

Sobrei-<>Kg 17.8 (0-88) 21.6 (0-88) 4.8 (0-9). . .5:8.(0-13) . 
Sobrepeao º/o 30.2 {0·131) 36.8 (0-131) 7.6(0-15) _5.8 (0-13) 

TabaqlÚSJDO 7(9.3%) 5 (8.6"/o) 2(11.8%) 6 (8:0%) 

Los valores son dados como Promedio (Rango) o n (%) cuando son necesarioE 
PISE (Peso ideal sin embarazo) 
PIFE (Peso ideal al final de embarazo) 
PlU'E (Pcao real al linsl del embarazo) 

emb11IBZOa (69%) se resolvieron por vía 
vaginal: 38 (500/o) por eutocia y 14 (J9"/,.) por 
parto instrumentado. Además en el grupo de 
casos 31 embarazos (41%) se resolvieron por 
cesátea en comparación con el grupo control 
en donde 23 (31 %) se resolvieron por cesárea 
(Gtáfica 6). 

3 pacientes: Muerte neonatal previa 
inexplicable. 

También es interesante mencionar el númcto 
de pacientes del grupo de casos que 
presentaron cada IDlO de los fuctores 
prcdisponentes directos para diabetes para su 
inclusión: 

• 48 pacientes: Pariente de primer 
grado con diabetes mellitus. 

• 14 pacientes: Un hijo previo con 
peso al nacer > 4000 g. 

- 8 pacientes: Muerte fetal previa 
inexplicable. 

- 3 pacientes: .Antecedente de producto 
con malformaciones congénitas sin causas 
diagnosticadas. 

• 58 pacientes: Obesidad en el 
embarazo actual. 

- 7 pacientes: Polihidnunnios en el 
embarazo sctual. 

• 2 pacientes: Antecedente de diabetes 
gestacional en algún embarazo sntcrior. 

mscusroN: 

Se sabe que el metabolismo de la 
glucosa alterado causa un exceso de 
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TABLA ID 

VARIABLES GRUPO DE .. GRUPO 
NEONATALES CASOS ~BESAS . NO OBESAS CONTROL 

39(32-42) 39 (32-42) 
· .. '. 

39 (35-42). Edad Gfftac. 39(35-41)• .• 

Pnoa!Nacer 3461 (2100-4300) 3475 (21004300) 3412 (3ooo.4075) ; 2943 (24<Ío-37SOJ 

RNGEG 14 (18.7%) 11 (19%) 3 (17.6'.Yo) 0(0%) 

RNPEG 1 (1.3 %) 0(0%) 1 (5.9%) 7(Ú%) 

Pret<rmlM(<37s.) 4(4.0%) 2(3.4%) 1 (5.9%) ::' .. ,, <j(5.3o/.) 

Los valotes son dados como Promedio (Rango) ó n (%)cuando son necesarios. 

RNOEO: Rcci6n Nacido Grande para Edad Oestacional 
RNPEO: Rcci6n Nacido Pcqucfio para Edad Ocstacional. 

transporte de glucosa a través de la placenta 
produciendo mscrosomla fetal 

Con los resultados obtenidos en el 
presento estudio se confuma que existe un 
riesgo de mayor peso del producto y de 
p1tscncia de macrosomla en pacientes 
embarazadas con fuctorcs predisponentes 
directos pus diabetes con curva de tolerancia 
a la glucosa normal que en pacientes 
embarazadas sin dichos fuctores 
predis¡>oncnto•. Ford y colaboradores en un 
estudio similar encontraron los mismos 
hallazgos. 

El diagnóstico de diabetes gestacional 
generahnentc so establece por medio do una 
curva de tolerancia a la glucosa otttl, y los 
criterios de anormalidad de la misma ya 
tienen parámetros predefinidos. 

Los hallazgos encontrados en nuestro 
estudio do mayor peso del rcci6n nacido y 
mayor macrosomla fetal en pacientes con 

fuctores ptcdisponcntes directos para diabetes 
y curva de tol=ia a la glucosa normal 
(estadlsticamenlc significativos) sugieren en 
cierta manera que la torna de UDS sola curva 
de tolerancia a la glucosa oral entre las 
semanas 24 y 28 de gestaeión puede fallar en 
hacer el diagnóstico de diabetes gestacional. 

Bacla y colaboradores, en un esfuerzo 
de averiguar la eficacia de la curva de 
tolerancia a la glucosa oral para detectar 
hiperglicenúa en pacientes con diabetes 
gestacional, compararon los resultados de UDS 

curva de tolerancia a la glucosa oral con los 
resultados en casa de 3 valores de glucosa 
post-prandial en 250 mujeres, encontrándose 
que la curva de toltf11Dcia a Ja glucosa oral 
sobiecstimó la presencia de hiperglicemia por 
un 28%, y que las determinaciones de glucosa 
en casa subestimaron su presencia por un 
So/o.17 

Hill y colaboradores, realizaron un 
estudio para investigar si los factores de 
crecimiento similares a la insulina 
(IOFs/somatomedinas) estAn relacionados a 
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erosomfa en neonatos de madres normales o 
diabéticas insulinodcpendientes, y 
encontraron, que la ausencia de niveles 
elevados de factores de crecimiento similares 
a la insulina en madres diabéticas 
iosulinodcpendientcs con productos 
macrosómicos, sugiere que el proceso 
patológico no involucra un simple aumento de 
éstos factores; sin embargo, por los hallazgos 
encontrados en nuestro estudio y en algunos 
otros más, se establece de manera indirecta 
que la macrosomla fetal o simplemente el 
mayor peso al nacimiento puede deberse a la 
presencia de otros factores diferentes al 
hiperinsulinismo consecuencia de la 
hipcrgliccmia en aquellas pacientes con 
fuctores predisponcntcs directos para diabetes 
y con cmva de tolerancia a la glucosa normal, 
pero todavía tienen que rcalizarsc estudios 
més directos para confinnar ésta hipótesis.""° 

Stenninger y colaboradores, en una 
investigación prospectiva de un año, 
estudiaron a todos los recién nacidos de 
mames con diabetes gcstacional en llll 

condado, y concluyeron con sus resultados 
que las tnadrcs con disbetcs mellitus 
gestacional deben ser intensamente tratadas 
para evitar la presencia de mo.crosomía en sus 
hijos y que el recién nacido debe ser 
cuidadosamente observado y tratado en el 
sentido de evitar la hipogliccmia neonatal." 

Forsbach y colaboradon:s, 
investigaron en 1988, la prevalencia de 
diabetes gestacional y de tceién nacidos 
mserosómicos en una población mexicans, y 
estudiaron para éste fin 693 pacientes 
embarazadas entre las semanas 24 y 28 de 
gestación, en donde a 30 pacientes (4.3%) se 
les diagnosticó diabetes gostacional por medio 
de una curva de tolerancia a la glucosa oral, y 
éslas tuvieron S productos macrosómicos 
(16.6%)."' 

Varios estudios se están realizando en 
la actualidad sobre la restricción calórica 
como tratamiento de la diabetes gestacional, y 
la mayorla basta el momento demuestran que 
las madres con diabetes gcstacional a las que 
se les restringe las calorlas tienen recién 
nacidos de pesos normales y la frecuencia de 
macrosom.Ia es menor que incluso en mujeres 
no diabéticas con factores predisponentes 
directos para la misma.25.26,27 

También so ha relacionado por sl sola 
la obesidad con macrosomla fetal, sin 
embargo, en nuestro estudio no so encontró 
tma diferencia estadlsticarncntc significativa. 

Además, como se corroboró en 
nuestro estudio, la5 pacientes con factores 
predisponentcs directos para diahctcs a parte 
de la obesidad, también tienen un riesgo 
aumenl.lldo de presentar productos 
macrosómicos, sin muchas veces tener 
alteración en la curva de tolerancia a la 
glucosa. Una posible explicación a ésto, es 
que el consumo de glucosa por parte del feto 
con hiperinsulinemia establecida puede ser 
suficiente para corregir la hipergliccmia 
materna y manifestarse normal Ja curva de 
tolerancia a Ja glucosa. También como se 
mencionó antes, por un lado puede fhllar la 
curva de tolerancia a la glucosa oral en 
detectar en una sola toma entre las 24 y 28 
semanas de gestación Ja diabetes gcstacional, 
y por el otro lado pueden estar participando 
otros factores diferentes al hipcrinsulinism 
consecuencia de la biperglicemia en la 
fisiopatolog!a del sobrecrecimiento fetal en 
pacientes con factores predisponcntcs directos 
para diabetes y curva de tolerancia a la 
glucosa normal. 

T•mbién hay que diferenciar la 
macrosomla neonatal en pacientes diabéticas 
y/o con pactores predisponcntcs directos para 
la misma, de la maerosomla constitucional, y 
para ésta diferencia<:ión se necesitan estudios 
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que incluyan antropometría, utilizando el 
Indice ponderal y el grosor del pliegue 
rotáneo, ademas de mediciones de insulina y 
¡>qitido C de sangre del cordón umbilical. 

CONCLUSIONES; 

J. Se estableció una experiencia propia 
del INPcr, en cuanto a la presencia de 
macrosomla fetal en pacientes con mctores 
ptedi!poncntos directos pera diabetes y con 
curva de tolerancia a la glucosa normal. 

2. Se encontró mayor peso al 
nacimiento y macrosomla neonatal en el 
grupo de pacientes con file toros 
p¡edisponcntes directos para diabetes y cwva 
de tolctaneia a la glucosa nonnal, con una 
diferencia estadl4ticamonto oignificativa en 
relación con el grupo contro~ por lo que es 
evidente, el riesgo aumentado de mayor peso 
al nacimiento y de macrosomla en pacientes 
con filctores predisponemos para diabetes y 
curva de tolerancia a la glucosa normal en 
relación con el grupo control 

3. Lao posibles explicaciones para la 
presencia de mayor peso al nacimiento y 
macrosomla en el recién nacido en paciomes 
con filctorcs prodisponcntos para diabetos y 
con ctUVa do toloranúa a la glucosa oral 
normal son las siguientes: 

a. Que se deba a una fiilla en hacer 
el diagnóstico de diabetos gostacional en 
algunas pacioDle• por medio de la toma de 
una sola curva de tolerancia a la glucosa oral 
eolre las 24 y 28 semanas de gestación. 

b. Que estén participando otros 
mctorcs fisiopatológicos quo no conocemos 
con claridad en la producción de macrosomla 
fetal, diferentes al hipcrinsulinismo 
consecuencia de la hipergliccmia. 

c. Que el consumo de glucosa por 
parte del feto con hiperinsulinemia establecida 

puede ser sulicieme para corregir la 
hipcrglicemia materna y manifellWl!e nonnal 
la curva de tolerancia a la glucosa. 

d. O simplcmeole que se trato de 
una macrosomfa constitucional. 

4. Se necesitan todav!a muchos 
estudios en éste campo para conocer a ciencia 
cierts el DlCC8llismo o los mccanimlos que 
producen macrosoml.a fetal en pacicmos en las 
cuales no se ha hecho el diagnóstico de 
diabetos geslaeional. 
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