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1. INTRODUCCION.

Entre los descubrimicntos mas importantes del siglo pasado esta el de la insulina en
1921 por Frederick Banting y colaboradores en la ciudad de Toronto, con lo que a partir de
¢ése afio, los nifios que sufrian de diabetes juvenil y que cran tratados solo con dietas
rigurosas, tuvicron una mejor expectativa de vida, en cuanto a gozar de una salud casi
normal y una vida de mayor duracién. Con todo cllo y a 82 afios de dicho descubrimiento,
podemos afirmar que la diabetes, que en su inicio se considerd una enfermedad aguda con
desenlaces fatales a corto plazo, es hoy una enfermedad cronica debilitante, causa principal

de complicaciones como ceguera, neffopatia y amputaciones en todo el mundo.’

Dentro de los primeros reportes enconirados en relacidon a pacientes diabéticas
embarazadas, se encuentra ¢l publicado por Mathew Duncan en 1882 en Londres donde
informo sobre 22 embarazos en 16 mujeres, de las cuales 4 murieron en el trabajo de parto,
7 murieron 2 afios después y casi la mitad de los nifios nacieron muertos o murieron poco

tiempo después de nacidos.”

Otro informe realizado en 1909 por J. Whitridge Williams report6 la mitad de'las
mujeres muertas durante el embarazo, y casi la mitad de los fetos o recién nacidos muertos
por lo que Joseph De Lee recomendé que los embarazos en las mujeres diabéticas

culminaran con un aborto terapéutico. 3%

El doctor Elliot Proctor Joslin, médico nacido en 1869 y titulado del Yale College y
Harvard Medical School, se convirtié en uno de los mas destacados expertos en diabetes en
Estados Unidos. El Dr. Joslin asignd a la Doctora Priscilla White, egresada 1923 de la
Tufos University Medical Collage, e! estudio de los nifios diabéticos, mismo que realizd
con gran esmero, logrando que esas nifias diabéticas tuvieran un desarrollo adecuado y

poslcriormcmc s¢ embarazaran.
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De hecho cuando la Dra. White propuso el sistema de clasificacion de la diabetes
cn el embarazo, que fue utilizado para estimar el prondstico del embarazo en una mujer con

diabetes, lo describio como “Embarazo que complica a la diabetes™. 34

En 1930, el Dr. Joslin y la Dra. White empezaron a recomendar en base a la
experiencia que habian tenido, que las pacientes diabéticas y embarazadas se sometieran a
un modclo intensivo de consultas prenatales semanales, hospitalizacién temprana y

prolongada ¢ interrupcion del embarazo via abdominal.

Con ¢l tiempo, cllos observaron que a pesar del control estricto en la dieta y el
tratamiento con insulina, los fetos morian semanas antes de llegar al término del embarazo,
io que los llevo en 1939 a buscar un factor extradiabético en la embarazada y sefialaron un
desequilibrio hormonal. Junto con los doctores Smith, bioquimicos, se convencieron de
que podian predecir la amenaza de muerte fetal con la clevacion de gonadotropina
coridnica y que podian evitar los obitos con el uso de dosis masivas de estrogenos y
progestagenos.”

A partir de aqui se empezaron a publicar varios estudios en relacién a pacientes
diabéticas embarazadas sobre su manejo, los resultados neonatales y el uso de varios tipos
de insulina, todos cllos encaminados a realizar un tratamiento oportunc que llevara a la
deteccion temprana de complicaciones y a mejorar la calidad de vida de dichas pacientes y
sus productos. )

Es por eso, la inquietud de realizar ésta revision, cuya finalidad principal es recabar
la mayor informacion posible en cuanto al diagndstico, tratamiento y complicaciones a las
que una embarazada esta expuesta, debido a que se cuenta con suficiente informacién que

relaciona un mejor desenlace cuando se diagnostica en forma temprana y se trata
adecuadamente.
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2. DEFINICION.

Se entiende como diabetes mellitus a un grupo heterogéneo de padecimientos que
tiene en comun la alteracién en el metabolismo energético causado por la deficiencia
absoluta o relativa de la accion de la insulina a nivel celular lo que altera la homeostasis de

los carbohidratos, grasas y proteinas originando complicaciones micro y macrovasculares.®

Con el término de diabetes y embarazo se incluyen tanto aquellas mujeres con
diabetes tipo 1 o diabetes tipo 1I que se embarazan e incluso otros tipos especificos como la
diabetes gestacional.

La diabetes gestacional se define como la intolerancia a los carbohidratos que se
detecta por primera vez durante el embarazo independientemente de que se requiera o no

manejo con insulina y de que persista después del parto.

Existen dos grupos de mujeres en quienes se asocia la diabetes con el embarazo:

a) -~diabéticas que  desean embarazo  denominadas - dlabeucas pregestacxonales, las

cuales necesitan consejo pregestacional para determma.r Ia facubx
sus compllcamoncs,

b) mujeres a quienes se les descubre la enfermedad una vez embarazadas denominadas
diabéticas gestacionales.




3. FRECUENCIA.

La frecuencia de diabetes previamente establecida y embarazo es de 0.2%. La
diabetes gestacional se presenta en 2 a 12% de todos los embarazos. Dicha frecuencia
depende de la poblacidn estudiada, de la raza y de los métodos diagndsticos para tal fin. En
un estudio realizado en Los Angeles California, la incidencia de diabetes gestacional
reportada en mujeres méxico-estadounidenses fue de 12.8%. En México, Forsbach y col
informaron una incidencia de 4.3%.°

La posibilidad de encontrar una pacicnte diabética embarazada no es baja debido a
que en México la diabetes mellitus tipo 11 ocupa el sexto lugar entre las enfermedades
cronico degenerativas con una frecuencia de 6 a 9% de la poblacidn por lo que es frecuente
atender una mujer mayor de 40 afios embarazada y cada vez mas mujeres se embarazan
después de los 30 afios de edad, agregando a ello que en México el 40% de las mujeres
mayor de 30 afios tienen algiin grado de obesidad.
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4. FISIOPATOLOGIA.

Durante el embarazo se producen cambios metabdlicos que permiten la
embriogénesis asi como el crecimiento y maduracion del feto. En las primeras semanas del
embarazo se produce un incremento en la produccion de estrogenos y progesterona que
origina hiperplasia de las células beta del pincreas ocasionado aumento en la produccion de
insulina e incremento de la sensibilidad tisular de la misma, condicionando un estado de
anabolismo que lleva a una disminucidon de la respuesta de la insulina a la glucosa,
traduciéndose en hipoglucemia en ayunas, aumento de lipidos plasmaiticos e
hipoaminoacidemia.

Para la segunda mitad del embarazo, principalmente el las semanas 24 a 28, el
metabolismo de los carbohidratos se afecta debido al aumento en la produccion de
somatotropina coridonica humana placentaria, cortisol, prolactina y glucagon, lo que
contribuye a una menor tolerancia a la glucosa, mayor resistencia a la insulina, disminucién

de reservas hepaticas de glucagon y aumento de gluconeogénesis hepatica.

Existen hormonas vinculadas con la resistencia a la insulina y con la
hiperinsulinemia en el embarazo y son:

a) Los estrogenos y la progesterona que aumentan en etapas tempranas del embarazo y se
sefialan como causa de la modificacién del metabolismo de la glucosa materna.

b) El cortisol que en etapas tempranas del embarazo las concentraciones matemas son 2.5
veces mayor que fuera del embarazo.

c) La somatotropina coridnica humana placentaria que aumenta conforme avanza la
gestacion. Se sugiere como una de las responsables de la menor sensibilidad a la insulina
conforme avanza la gestacion, estimulando directamente la secrecion de insulina en los
islotes pancreaticos humanos.




d) La prolactina cuya concentracién plasmatica aumenta 5 a 10 veces durante el embarazo
observandose en estudios recientes que las cifras de prolactina no se alteran durante la
prucba de tolerancia oral a la glucosa por lo que se estd realizando mas investigacion para

determinar su influencia en el desarrollo de la diabetes gestacional.

Asi mismo existen factores necesarios para el equilibrio energético en el embarazo
como: ‘
a) El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) que es una citosina producida por los
macrofagos, células T, neutréfilos, fibroblastos y adipocitos y que contribuye a la
disminucion de la sensibilidad a ia insulina en el embarazo.
b) La leptina, producto del gen de la obesidad, es una hormona peptidica de 167
aminoacidos identificada por clonacion en 1994, Se produce y se secreta en el tejido
adiposo, inhibe la ingestion de alimentos y aumenta el gasto de energia al actuar en el
hipotalamo. Las concentraciones en seres humanos estan vinculadas con la concentracion
de insulina en ayuno y el porcentaje de grasa corporal, por lo que es un marcador de
obesidad y de sindrome de resistencia a la insulina. Los receptores para leptina se
encuentran en el hipotalamo, masculo, higado, pancreas, adipocitos, utero, placenta, ovario
y células linfoides.

También se han descrito receptores de insulina en donde es la principal hormona
que regula la concentracion de glucosa en sangre. Actua por estimulacion de la entrada de
glucosa y por inhibicidon de la gluconeogénesis hepatica. Inicia su accién al unirse al
receptor de la hormona cuyo numero puede variar desde 40 en los eritrocitos hasta mas de
200 mil en adipocitos y hepatocitos. El receptor de insulina pertenece a la familia de
receptores de factores de crecimiento con actividad intrinseca de tirosincinasa y esta
constituido por dos subunidades alfa unidas cada una por una subunidad beta y entre si por
puentes disulfuro. En 1991 se clono la proteina importante del citosol que participa en las
scfiales de insulina denominada sustrato de receptor de insulina (ISR-1) que se¢ encuentra en
forma abundante en higado y pancreas y que tiene relacion importante en la regulacién del
crecimiento y en ¢l metabolismo de la glucosa.




Estudios recientes han encontrado otra proteina llamada ISR-2, cuya concentracion
es mayor que la 1SR~1. La delecion de ésta tltima causa resistencia a la insulina en tejidos

periféricos e higado, asi como insuficiencia de células beta en el pancreas.

La insulina estimula la unidn y activacion de la enzima cinasa de lipidos,
fosfatidilinositol-3 (P1-3) —cinasa alfa 1RS-1. Esta union es necesaria para la acciéon de la
insulina en el transporte de glucosa. Se sabe que la actividad de tirosincinasa del receptor
de insulina en el musculo en pacientes embarazadas y con diabetes se encuentra
disminuida, lo que se ha relacionado con una mayor resistencia a la insulina. También se
sabe que la captacion de glucosa estimulada por la insulina en las células ocurre a través de
una familia de proteinas de membrana denominadas GLUT-1, 2, 3 y 4, siendo ésta ultima la
mas sensible a la insulina y se encuentra exclusivamente en el misculo estriado, miocardio
y tejido adiposo.




5. CLASIFICACION.

Existen dos clasificaciones las cuales a continuacidén se mencionan:

A. Etiologicn '”
L _Tipo 1 (destruccién de células beta que conduce a la deficiencia de insulina)
a) Inmunitaria

b) Idiopatica

1. Tipo 11 (puede variar desde predominio de resistencia a la insulina con deficiencia

relativa de insulina hasta predominio del defecto de secrecion con resistencia a insulina).

111, Otros tipos especificos: . :

- Genética.- en relacién a la funcién de células beta (diabetes jl.ivenil); a'la accion de
la insulina (leprechaunismo) o a otros sindromes que pueden desarrollar diabetes
(sindrome de Klinnefelter, sindrome de Prader Willi, Lawrence-Moon,  distrofia
miotdnica).

- Enfermedad de pancreas exdcrino (pancreatitis, fibrosis quistica).

- Endocrinopatias (sindrome de Cushing, acromegalia, feocromocitoma).

- Inducida por drogas o sustancias quimicas (glucocorticoides).

- Infecciosa (rubéola congénita, infeccion por citomegalovirus).

- Inmunoldgicas (mediada por complejos inmunes, sindrome del hombre rigido).

1V_Diabetes Gestacional,




B) Clasificncién_de Priscilln White que es un sistema de clasificacién y pronéstico

utilizado cuando el embarazo y la diabetes coexisten. 7

A. Diabetes gestacional.

® Al. Glucosa en ayunas menor de 105 mg/dl y posprandial
menor de 120 mg/dl y tratamiento con dieta. '

® A2. Glucosa en ayunas mayor de 105 mg/dl y/o posprandial
mayor o igual de 120 mg/dl y tratamiento con insulina.
B. Inicio de diabetes después de los 20 afios de edad y con una duracién menor
de 10 afios.
C. Inicio de diabetes antes de los 20 afios de edad y curacion mayor de 10 afios.
D. Inicio de diabetes antes de los 10 afios de edad o duracién mayor de 20 afios.
R. Presencia de retinopatia proliferativa o hemorragia en vitreo.
F. Presencia de nefropatia con proteinuria mayor de 500 mg/dl.
RF. Coexistencia de clases R y F.
H. Evidencia clinica de cardiopatia aterosclerética.

T. Transplante renal previo.
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6. DIAGNOSTICO.

El diagnoéstico oportuno esta encaminado a detectar a aquella paciente que

desarrollara diabetes gestacional en el curso del embarazo.

Se recomienda que en la primer consulta prenatal se identifique a la paciente de
riesgo y son aquellas que tiene antecedentes familiares de diabetes mellitus, una obesidad
mayor del 20% del peso ideal, con antecedente de Obito, producto macrosdmico o con
alguna malformacion congénita previa, o bien que haya desarrollado diabetes gestacional

en ¢l embarazo anterior.

Las recomendaciones mas recientes para ia evaluacion y clasificacion de mujeres
con diabetes gestacional fueron desarrolladas en la Cuarta Conferencia Internacional sobre
Diabetes Gestacional en 1998 y posteriormente publicadas por la Asociacion Americana de
Diabetes en 1999 y 2000 como recomendaciones para el diagnéstico y tratamiento de la
diabetes. El mas reciente boletin del Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia en

relacion a éste tema fue publicado en 1994 y se incluyen criterios similares.”*”

Como parte de los estudios prenatales de laboratorio se encuentra la determinacion
sérica de glucosa en ayunas. Dependiendo del resultado se seguira como se explica en el
siguiente diagrama.
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Glucosa en ayunas

Mayor o
Mayor de igual a 140 Mayor de
Mayor o 140 myg/dl mg/dl y 105 mpg/di Menor de
igual a 200 en 2 menor de y menor de 105 mg/dl.
md/dl ocasiones 200 mg/d} 140 mg/di
Curva de Normal
o tolerancia oral a
Diabetes la glucosa

gestacional

La prueba de tamiz se realiza a la semana 24 a 28 y consiste en la administracién
oral de 50 miligramos de glucosa y se extrae una muestra de sangre una hora después para
determinar la glucosa en plasma. Dicha prueba no requicre preparacion y se puede efectuar
a cualquier hora del dia sin que el ayuno sea importante. Si la cifra de glucosa es mayor o
igual a 140 mg/dl se considera la prueba positiva y se debe realizar una curva de tolerancia
oral a la glucosa para confirmar el diagndstico; si el valor es menor de 140 mg/dl continua

en vigilancia y si ticne factores de riesgo se repite la prueba a la semana 33 a 36.%%*




Curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG)

Para poder realizar ésta prueba se deben cumplir algunos criterios que son: realizarla
entre las 7 y 9 de la mafiana, después de 8 a 14 horas de ayuno sin modificaciones en la
dicta habitual por lo menos dos dias antes. Hay que practicarla en pacientes ambulatorios y
con actividad fisica normal. Durante la prueba la paciente debe estar en reposo, sentada,
sin fumar ni ingerir café y no debe haber ingerido medicamentos como diuréticos,
antihipertensivos, antiinflamatorios. esteroides, hormonas tiroideas y psicotropicos ya que
pueden modificar dicha prueba.'?

Se tomara la primera muestra en ayunas y posteriormente a la paciente se le
administrara una carga oral de 100 gramos de glucosa y se tomaran muestras de sangre a la
hora, dos y 3 horas. Segun el resultado que se obtenga se consuitara la tabla a
continuacién. Se realiza el diagnostico de diabetes gestacional si dos o mas valores son

excedidos o iguales para cada tiempo de muestra.

NDDG * Carpenter * | O Sullivan °® l
Avyuno ] 105 mg/dl 95 mg/dl 90 mg/dl ]
1 hora 190 mg/dl 180 me/dl | 165 mg/dl |
2 horas | 165 mg/dl 140 mg/dl 145 mg/dl -
3 horas | 145 my/dl 155 mg/dl 125 mg/dl

* National Diabetes Data Group. Muestra de plasma o suero.

+ Correcciéon por cambio de sangre total por plasma o suero y por el uso de oxidasa de
glucosa o por método de hexocinasa.
© Muestra de sangre total.

o
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Los criterios de O’ Sullivan utilizaban sangre total mediante el analisis de glucosa de
Somogy-Nelson. Dichos criterios fueron utilizados hasta finales de 1970 cuando los
laboratorios que utilizaron sangre entera cambiaron a plasma o suero. Posterior a ello se
encontrd que las cifras de glucosa en plasma o suero son casi 14% mayores que las de
sangre entera por tanto la National Diabetes Data Group ajustaron los criterios de
O Sullivan.

En 1982, Carpenter y Coustan encontraron que los laboratorios habian cambiado el
método de analisis de glucosa de Somogy-Nelson por métodos enzimaticos mas especificos
por lo que realizaron un ajuste a los valores propuestos por O’ Sullivan y Mahan. Para tal
efecto restaron primero 5 mg/dl de cada una de las cifras originales no redondeadas de
O'Sullivan y Mahan y después agregaron un 14% para compensar el cambio de glucosa en
sangre entera al nivel plasmatico. Las cifras resultantes se redondearon después a los 5

mg/dl mas cercanos.

Posteriormente se realizaron estudios comparativos para saber cuales de los criterios
de la NDDG o los de Carpenter eran mas precisos en la deteccion de la diabetes
gestacional. Para ello Sacks y colaboradores encontraron que las derivaciones de la NDDG
estaba por arriba de los intervalos de confianza del 95% en cada punto temporal después de
la carga de glucosa, en tanto que los valores de Carpenter y Constan siempre se
mantuvieron dentro de esos limites de confianza. De aqui que los valores recomendados en
la Cuarta Conferencia sobre Diabetes Gestacional en 1998 sean los propuestos por

Carpenter y Constan, 7% 2-10-1t
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7. TRATAMIENTO.

El tratamiento tiene el objeto de cvitar que se presenten complicaciones maternas y
perinatales al controlar en forma adecuada los niveles séricos de glucosa materna las 24
horas del dia.

1. Dieta.

Es importante lograr el control glucémico con el empleo de una dieta adecuada que
cumpla con la finalidad establecida pero que proporcione los requerimientos necesarios
para el embarazo. Se establece que la dieta se debe calcular de 30 a 35 kcal/kg de peso ideal
en pacientes que tengan un peso adecuado para su talla. En aquellas con algan grado de
obesidad se sugirid recientemente un menor consumo de calorias que es de 20 a 25 kcal/kg
de peso. Det total de calorias, el 40 a 50% va a corresponder a carbohidratos sin aziicares
refinados y altos en fibra, 20 a 30% de proteinas y 30 a 40% de grasas de preferencia de
origen vegetal. El total de calorias se divide en tres comidas con una o tres colaciones si se
utiliza insulina. Si no se utiliza insulina la dieta se da en tercios esto es del total de calorias
se reparten 1/3 en el desayuno, 1/3 en la comida y 1/3 en la cena. Si se requiere insulina, la
dicta se proporciona en quintos, esto es 1/5 en el desayuno, 2/5 en la comida y 2/5 en la

cena. La colacion va a equivaler al 25% de las calorias totales y se extraen del total de las
calorias calculadas para la comida.

Se ha demostrado que el ¢jercicio es beneficioso para mejorar el control de la
glucosa debido a una mayor sensibilidad a la insulina. Esto es debido a que la disminuciéon
de grasa intraabdominal aumenta los transportadores de glucosa en el muasculo como el
GLUT-4 y disminuye las concentraciones de acidos grasos libres. Se recomienda un
esquema modesto de 20 minutos 3 veces por semana. Los ¢jercicios apropiados son los que

15
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usan los musculos'de la parte superior del cuerpo y ejercen una fuerza mecanica pequeiia
sobre la region del tronco durante el gjercicio. Los efectos del ejercicio sobre los niveles de

glucosa se hacen evidentes luego de cuatro semanas de ejercicio.'?

3. Insylin

Se inicia el tratamiento con insulina cuando las cifras’ de glucosa plasmatica en
ayuno es mayor de 95 mg/dl, posprandiales mayor.de 120 mg/dl o bien una glucemia
promedio de 105 mg/dl a pesar de llevar un régimen dietético adecuado, aunque el inicio de

este tratamiento no sustituye ni excluye las dos medidas indicadas anteriormente.

Existen multiples esquema para el uso de insulina sin que alguno de ellos sea mejor
que otro. A continuacidn se presenta una tabla a manera ad recordatorio sobre los tipos de
insulina, el tiempo de inicio del efecto y su duracién con la finalidad de conocer y
comprender los diferentes esquemas propuestos y si existe alteracion de las cifras de
glucosa saber qué insulina habra que modificar.

Tipo de | Comienzo" |- Accién Duracién
insulina maxima -
De - accion § Lispro . 10 a 15].1a2horas 3 a4 horas
rapida: minutos
De: accion | Regular 0.5 a 1]2a5horas 5 a B horas
breve hora :
:De: 7 accion | NPH 12 a 4)6alOhoras | 16 a 24 horas
intermedia horas
. Lenta 3 a 4] 6al2horas | 16 a 24 horas
- - R horas i -
De -’ accion | Ultralenta 6 ..a 10| 8 a 20 horas | 24 8 30 horas
prolongada - . horas .

Los esquema utilizados consistente en la administracion de insulina NPH y regular
ene | desayuno y la cena; insulina regular con la comida y NPH al acostarse; insulina

regular cada 12 horas y NPH al acostarse; insulina regular con la comida y ultralenta en la
cena.




La dosis de insulina se calcula dependiendo del peso real y por trimestre debido al
cambio en los requerimientos y el aumento en la sensibilidad a la insulina explicada
anteriormente. Se sugiere que en el primer trimestre se utilice insulina a dosisde 0.1 a 0.3
U/kg de peso, en el segundo trimestre de 0.5 a 0.7 U/kg de peso y si se encuentra en el
tercer trimestre se calcula de 0.7 a 0.9 U/kg de peso. También se recomienda que la
administracién de insulina se divida en tercios administrandose 2/3 de la dosis total por la
mafiana de la cual 2/3 van a corresponder a insulina NPH y 1/3 a insulina regular y 1/3 de
la insulina total por la tarde de la cual 1/3 va a corresponder a insulina NPH y 1/3 a insulina

regular. El peso real y por trimestre se menciona en la tabla No.1.

Con la administracién de insulina la paciente puede presentar dos efectos o
respuestas a la misma. La respuesta de Somogyi consiste en una respuesta hipoglucemica
por la noche con hiperglucemia de rebote en ayunas. La respuesta de Somogyi se trata por
medio de disminucion de la dosis de insulina NPH al acostarse. El Fenomeno de Dawn
consiste en aumento de la glucemia nocturna con hipoglucemia en ayunas. Este fenomeno

se trata por medio de aumentar la dosis de insulina NPH al acostarse.

4.- Hipoglucemiantes orales,.

La Asociacion Americana de Diabetes no recomienda el uso de hipoglucemiantes en
el embarazo. Sin embargo, Langer y colaboradores en 1999, realizaron un estudio aleatorio
de 257 pacientes con diabetes gestacional y que recibieron tratamiento con insulina y
gliburida, y en donde se observéd un buen control con ambos medicamentos sin

complicaciones neonatales aparentes atribuibles al hipoglucemiante oral . ??




TABLA No. 1 .- PESO ESPERADO PARA LA TALLA Y EDAD GESTACIONAL.

TALLA | PESO (Kg) EDAD PESO (Kg)
cm) Columna A GESTACIONAL | Columna B
139 42.4
140 43.1
141 43.8
142 44.5
143 45.2 20 5.2
144 45.9 21 5.4
145 46.06 22 5.7
146 47.3 23 5.9
147 48.0 24 6.2
148 48.7 25 6.4
149 49.4 26 6.7
150 50.1 27 7.0
151 50.9 28 7.2
152 51.6 29 7.4
153 52.3 30 7.7
154 53.0 31 8.0
155 53.7 32 82
156 54.4 33 8.5
157 55.1 34 8.8
158 55.8 35 2.0
159 56.5 36 9.3
160 57.2 37 9.5
161 57.9 38 9.8
162 58.6 39 10.1
163 59.3 40 10.3
164 60.0 41 10.6
165 60.7 42 10.8
166 61.4
167 62.2
168 62.9
169 63.6
170 64.3

PESO IDEAL = peso A + peso B segin cdad gestacional

Ginccologia y Obstetricia de México 1995:53:227-231
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8. COMPLICACIONES MATERNAS

1. Retinopatia diabética

Estudios realizados en diferentes paises han concluido que la retinopatia avanza con
el embarazo y que este avance va a depender de la presencia o no de retinopatia .y su
intensidad previa al embarazo.

Existen tres situaciones en las cuales una normalizaciéon rapida de los niveles de
glucosa aumentan el riesgo de deterioro de la retinopatia diabética y son: pubertad, el
embarazo y el tratamiento con factor 1 de crecimiento similar a la insulina. Si dos de éstos

factores ocurren en la misma paciente el efecto se potencializa.'?

Se ha propuesto en base a estudios realizados que la rapida normalizacién de los
niveles séricos de glucosa llevan a una extravasacion de proteinas séricas incrementadas
provocando deterioro retiniano.'?

Existe un caso reportado en la literatura que claramente muestra que la combinacion
de embarazo y la rapida normalizacién de 1a hiperglucemia es suficiente para lesionar una
retina previamente normal. Hagay y cols. Describieron a una mujer sin historia previa de -
hiperglucemia que se presenté a las ocho semanas de gestacién con una hemoglobina
glicosilada de 16%. El examen oftalmologico reportd la retina sin alteraciones. Fue
sometida a una tratamiento intensivo de insulina y a las 12 semanas la hemoglobina
glicosilada era de 5.9%. En el segundo trimestre la mujer presentd retinopatia diabética
proliferativa severa que amerité fotocoagulacion.'®

-y




Existen seis tactores de riesgo que pucden utilizarse en la prediccion de mujeres

diabéticas que desarrollan o sufren progreso de la retinopatia proliferativa: '*

1.

o w b wWN

Evidencia de algin tipo de retinopatia.- parece que el progreso de la
retinopatia se vincula con la gravedad de la enfermedad previa. Las mujeres
sin retinopatia de fondo o con forma leve tiene menos probabilidades de
avanzar que aquellas con retinopatia mas avanzada.

Hemoglobina glicosilada elevada al momento del embarazo

Normalizacidn rapida de la glucosa sérica

Duracioén de la diabetes mas de seis afios

Proteinuria

Existencia de trastornos hipertensivos.- es mas probable que ocurra avance
de la retinopatia en pacientes con trastornos hipertensivos como
hipertensidn crénica o inducida por el embarazo.

la

A demas de la institucion de un control estricto de la glucemia otros cambios que

ocurren en el embarazo pueden afectar la retinopatia. Se ha sugerido que los factores

circulantes y locales como la hormona de crecimiento, el factor 1 de crecimiento similar a

la insulina y otras factores angiogénicos, pueden contribuir al avance de la retinopatia.

Por todo ello

las mujeres con retinopatia proliferativa deben someterse a

fotocoagulacién antes del embarazo para aminorar el riesgo de mayor deterioro durante

éste.

También es claro que algunas mujeres con avance de la retinopatia durante el

embarazo mostraran regresion en uno o dos afios después del parto y se sabe que a largo

plazo el embarazo no altera la evolucién de la retinopatia diabética ni el pronéstico de la
enfermedad.




2. Enfermedades tiroideas.

La diabetes tipo 1 se asocia comiinmente con otros desdrdenes endocrinos

autoinmunitarios. Se puede encontrar mas frecuentemente anticuerpos antitiroideos en éstas
pacientes que en la poblacidon normal. Un incremento en la prevalencia de hipotiroidismo
subclinico ha sido reportado en mujeres diabéticas embarazadas.'” Otros estudios han
encontrado una prevalencia de 10 a 25% de disfunciones tiroideas en ¢l posparto en
mujeres con diabetes tipo 1.'™ '” Debido a que existe riesgo mayor de hipotiroidismo
gestacional en mujeres diabéticas se les debe realizar pruebas de funcion tiroidea en etapas

tempranas del embarazo y si se documenta dicho padecimiento tratarse.

3. Nefropatia diabética.

Como se sabe, la nefropatia diabética es una enfermedad progresiva que afecta a un
30 a 40% de las pacientes con diabetes tipo 1 y es causa principal de nefropatia terminal.
Estas pacientes cursan con esclerosis diseminada de los glomérulos, 10 afios después
aproximadamente empiezan a excretar pequefias cantidades de albumina y afios después
hay una esclerosis glomerular amplia y progresiva que lleva a una nefropatia terminal con

la consiguiente disminucién de la depuracién de creatinina y el aumento de creatinina y
urea séricas.?®

Se sabe que la agresion primaria que lleva a la nefropatia diabética es una
hiperfiltracion glomerular que ocasiona aumento en la presién capilar glomerular que causa
dafio estructural y deterioro renal. Durante el embarazo normal hay. un incremento del 40 a

60% de la filtracion glomerular lo que pﬁede‘p;’edis‘})bner‘un acglei‘amiento de la nefropatia.

Algunos estudios han demostrado ‘que. las dletas altas en protemas. como las

recomendadas en el embarazo exacerban Ia h|perﬁltrac10n glomerular y aceleran el avance
de la nefropatia diabética.? :
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Sin embargo también se ha observado que un control estricto de la glucemia, como
se sugiere en el embarazo, mejora la funcidén renal y aminora la velocidad de avance de la
nefropatia.

Otros estudios realizados han concluido que el embarazo no se vincula con la
aparicion de nefropatia o con el avance acelerado de la preexistente, pero algunos datos
sefialan que en pacientes con nefropatia moderada o avanzada, el embarazo puede acelerar
el proceso hasta la etapa terminal lo que debe de tomarse en cuenta para el asesoramiento

de estas pacientes. 2%%!

Por otra parte, la presencia de nefropatia diabética afectara significativamente el
resultado del embarazo debido a que existe un mayor riesgo de complicaciéon hipertensiva
materna, de prematurez fetal secundaria a hipertensién materna y mayor riesgo de retardo
en el crecimiento intrauterino y sufrimiento fetal. Aan asi la supervivencia perinatal de los
hijos de madres con nefropatia diabética es tan alta como el 80% dependiendo de la
institucion, pero no debe dejarse a un lado que dichos nifios presentan problemas
relacionados directamente con su prematurez y a la larga se identifican con retraso

psicomotor y retraso en el desarrolio principalmente.
4. Arteriopatia coronaria,

Poco son los estudios publicados en relacion con arteriopatia coronaria y embarazo
en mujeres diabéticas. -

Se sabe que el embarazo en mujeres diabéticas con cardiopatia coronaria es
peligroso debido a los cambios hemodinamicos propios del embarazo como aumento del
gasto cardiaco, disminucion de resistencias vasculares sistémicas con derivacion de sangre
lejos de las arterias coronarias y aumento en el consumo de oxigeno durante la actividad
fisica, pérdida sanguinea en el parto, por mencionar algunas, que pueden causar

oxigenacion inadecuada del miocardio y Hegar a una insuficiencia cardiaca o infarto.2?




También ameritan especial cuidado en éste tipo de pacientes los eventos de
hipoglucemia ya que durante éstas se produce liberacion de catecolaminas que causan
taquicardia, arritmia y aumento de las demandas miocardicas. Por ello es prudente hacer

saber a las pacientes diabéticas embarazadas y con cardiopatia del grave riesgo materno.
5. Neuropatia.

Existen pocos estudios en relacion con la evoluciéon de la neuropatia diabética en
mujeres embarazadas y de estos pocos casos se ha podido concluir que el embarazo no
altera dicha neuropatia, por lo que es bien tolerado en mujeres que presentan dicho

problema.??

6. Cetoacidosis diabética

La cetoacidosis en mujeres diabéticas embarazadas puede ocurrir cuando éstas estan
cnfermas o cuando la glucosa sérica en mayor de 200 mg/dl por tanto, cuando se detecten
dichos problemas, debe solicitarse pruebas urinarias de cetonas debido a que se ha asociado

con una mayor tasa de mortalidad en el feto.'®

El resultado final del embarazo guarda relacién con los criterios de mal pronéstico
propuestos por Pedersen que son: 3!
- Polihidramnios = 18%
- Cetoacidosis = 9.3%
- Pielonefritis = 20.3%

- Trastornos hipertensivos = 40%
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9. COMPLICACIONES FETALES.

a) Malformacion congénita.

El diagnéstico oportuno y el tratamiento adecuado en pacientes con diabetes y
embarazo permitira disminuir la tasa de malformaciones congénitas en dichos embarazos.
Se calcula una frecuencia de 6 a 10% lo que significa que es 3 a 5 veces mayor en
comparacién con la poblaciéon general. Dichas maiformaciones son la. mayor causa de
mortalidad calculada entre un 30 a 50%.%? :

No ha sido posible establecer las causas por las que  se originan dichas

malformaciones existiendo por tanto, factores matemos y fetales de teratogénesis:

1.- Antecedentes genéticos.
2.- Alteracion en el transporte materno fetal.
3.- Periodo teratolégico. Se sabe ahora que las malformaciones vinculadas con la diabetes
se presentan en etapas tempranas del embarazo especialmente entre la semana 6 y 8
denominandose periodo critico de teratogénesis. Se ha observado que una concentraciéon de
hemoglobina glicosilada menor de 6% tiene una tasa de malformacion de 0%, si la
hemoglobina glicosilada es de 7 a 8.5% la tasa de malformacién sube a 5% y si ésta es
mayor de 10% la tasa de malformaciones es de 22.4%, con lo que se concluye que a
mayores concentraciones de hemoglobina glicosilada mayor es el riesgo de un hijo con
malformaciones.
4. Alteraciones Metabolicas:

- Hiperglucemia

- Hipercetonemia

- Inhibicién de somatotropina

- Defectos en acido araquidonico, mioinositol o ambos.

- Generacion de radicales libres de oxigeno.

- Genotoxicidad.




Se ha postulado por estudios in vitro que la hiperglucemia es teratogénica durante la
organogénesis. Se propone también que las anomalias en el mioinositol intracelular y el
metabolismo de los fosfoinositidos como mecanismos por los que la hiperglucemia puede

inducir embriopatia diabética, asi como la deficiencia de acido araquidonico.?®

En cuanto a la hipercetonemia, se sefiala que concentraciones altas de beta
hidroxibutirato provocan in vitro una mayor incidencia de retardo en el crecimiento y

malformaciones asi como un efecto sinérgico entre la glucosa y el hidroxibutirato.

Otros investigadores han sefialado la posibilidad de que las embriopatias inducidas
por hiperglucemia sean dependientes del saco vitelino al observar que el exceso de D-
glucosa durante la organogénesis tiene un efecto deletéreo primario sobre la estructura y
funcién celular del saco vitelino.?*

Otra hipdtesis reciente sugiere la formacion de radicales libres de oxigeno. Se creé
que la mayor actividad de radicales libres de oxigeno produce peroxidacion de lipidos que a
su vez causan desequilibrio en la sintesis de prostaglandinas. - ;
Por ultimo se ha sugerido el concepto de predisposicidn genética a las
malformaciones vinculadas con la diabetes para explicar porqué las mujeres con grados -

similares de control metabélico tiene diferente resultado en cuanto a malformaciones
fetales.




A continuacidn se mencionan las diferentes malformaciones que se pueden

encontrar en un feto de madre diabética:

1.- Sistema Nervioso Central.- defectos en tubo neural como acrania, microcefalia,

encefalocele, mielomeningocele, espina bifida y holoposcencefalia.

2.- Cardiovasculares.- transposicion de grandes vasos, persistencia del conducto arterioso,
coartacidon adrtica, defectos septales, situs inversus, hipoplasia wventricular izquierda,

estenosis de arteria pulmonar.

3.- Renales.- pueden ser Unicas o combinadas con otras malformaciones.: Hidronefrosis,

agenesia renal, rifiones poliquisticos, duplicacién ureteral.

4.- Gastrointestinales.- ano imperforado, atresia duodenal, atresia anorectal,’ colon izquierdo

pequeiio, fistula traqueoesofagica.

5.- Pulmonares.- hipoplasia pulmonar.

6.- Esqueiéticas.- hipoplasia y agenesia sacra, hlpoplasm femoral quacxén de cadera y pie

equino varo o €n su conjunto conocndo ‘como smdrome de reg‘esmn caudal

7.- Otros.- arteria umblllcal 3nica, polldacnlla, anorma.hdades vertebrales. Pollhldrammos y
macrosomia.




10. COMPLICACIONES NEONATALES.

1. Trauma obstétrico y macrosomia.

Se sabe que la diabetes gestacional tiene efectos sobre el producto a corto plazo en
cuanto a su desarrollo ya que si ¢l contro! de la glucemia materna durante el embarazo no
fue el adecuado, el producto puede nacer macrosémico definiéndose ésta como un peso
mayor a 4000 gramos o bien si el peso se encuentra por arriba de la percentila 90 en la
curva de crecimiento cspecifico para el sexo y la poblacién. También tienen un alto riesgo
de presentar traumatismo obstétrico al nacimiento principalmente por distocia de hombros
en partos. S¢ sabe que la incidencia de distocia de hombros en la poblacién general es de

0.2 a 2.8%, comparado con el 3 a 9% en hijos de madres diabéticas.®

2. Hipoglucemia neonatal

Al momento del nacimiento el hijo de madre diabética puede desarrollar
hipoglucemia definida ésta como la cifra de glucosa sérica menor de 35 a 40 mg/dl en las
primeras 12 horas de vida en embarazos de término. La incidencia de éste trastorno en la
poblacion general en productos con peso adecuado para la edad gestacional es de 0.5 a 4%,
mientras que en hijos de madres diabéticas se presente en un 30 a 50%. La explicacion a
éste trastorno es una hiperinsulinemia fetal por hiperplasia de células beta pancreaticas
secundaria a la hiperglucemia materna, ademas de una menor produccion de glucosa y

capacidad de usar el glucdgeno por el higado.




3._Policitemia

Se ha observado que el 30% de los hijos de madres diabéticas presentan policitemia
al momento del nacimiento definiéndose como la presencia de un hematocrito mayor de
65%, en comparacion con el 6% de ia poblacidn general. La policitemia es producto de un
aumento cn la produccién de eritrocitos inducida por la eritropoyetina en respuesta a la
hipoxia fetal secundaria a la hiperinsulinemia y mayor consumo de oxigeno resultante,
caracteristico de diabéticas con mal control de la glucemia.*?

4. Hiperbilirrubinemia

Otro trastorno en el hijo de madre diabética gestacional encontrado en el 20%
comparado con el 10% de la poblacion general es la hiperbilirrubinemia definida como las
cifras séricas de bilirrubina sérica neonatal mayor de 13 mg/dl. La causa de éste trastorno

no se conoce pero se ha vinculado con la inmadurez en la conjugacién de la bilirrubina.

5. Hipocalcemia

Lo hipocalcemia, definida como una cifra sérica de calcio total menor de 7 mg/dl 6
de calcio ionizado menor de 3 mg/dl, afecta al 50% de los hijos de madre diabéticas
gestacionales y su intensidad guarda relacion con el control de la glucemia durante el
embarazo. Dicha hipocalcemia se debe a la disminucién de concentraciones de magnesio y
hormona paratiriodea maternas en mujeres con diabetes gestacional, que causa
hipomagnasemia fetal que a su vez lleva a concentraciones disminuidas de hormona
paratiriodea fetal y por ultimo hipocalcemia fetal. Los recién nacidos con hipocalcemia
manifiestan sintomas de apnea, agitacion, distensidén abdominal, alimsntacién deficiente,
cianosis y tal vez convulsiones. El tratamiento es la administracion oral o intravenosa de
sales de calcio.®
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6. Sindrome de dificultad _respiratoria,

Independientemente de la edad gestacional al momento del nacimiento como causa
de éste sindrome se sabe que la hiperinsulinemia inhibe la accion inductora de enzimas en
los pulmones fetales de cortisol que su vez inhibe a los neumocitos tipo 11 para producir
lecitina, que es un fosfolipido necesario presente en el surfactante, cuya falta causa
desestabilizacion en los alvéolos durante la exhalacion. Es por ello que la interrupcién del
embarazo antes de la semana 38 o 39 requiere la documentacidon de madurez pulmonar fetal
en aquellas pacientes con mal control glucémico durante el embarazo mediante
amniocentesis demostrando la presencia de fosfatidilglicerol en liquido amniatico. Si dicha
madurez no existe esta indicada la inducciéon de la misma con los esquemas de maduracion
pulmonar establecidos con esteroides reajustando los requerimientos de insulina durante su
aplicacion. ™

7. Polihidramnios.

Afecta al 18% de los embarazos complicados con diabetes y es resuitado de un mal
control de la glucemia materna con un equilibrio osmoético matermno o fetal anormal. que

lleva al exceso de liquido o bien por efecto fetal de la insulina sobre el equilibrio del sodio
renal.

8. Hipertrofia de tabiques cardjacos.

Complica a casi 35 a 40% de los embarazos afectados por intolerancia a la glucosa.
Los mas afectados son el tabique interventricular y las paredes ventriculares derecha e
izquierda. Estos recién nacidos tienden a presentar cianosis ¢ insuficiencia cardiaca
posterior al parto. Dicha hipertrofia no guarda relacion con el control de la glucemia
durante el embarazo. En algunos recién nacidos pucde ser asintomatica y remitir a las tres a
scis semanas de edad.




11. VIGILANCIA FETAL.

El objetivo de la vigilancia fetal en el embarazo complicado con diabetes es evitar la
muerte fetal intrauterina intermedia y tardia principalmente, asi como detectar alguna

afeccién fetal en forma temprana.?®

Para la deteccion de malformaciones se debe:

1.- ldentificar a la poblacién de alto riesgo que son aquellas pacientes con niveles altos de
hemoglobina glicosilada en el primer trimestre.

2.- Realizar un ultrasonido a la semana 13 o 14 para detectar anencefalia.

3.- Determinar alfafetoproteina sérica materna a la semana 16 (15-20).

4.- Realizar nuevo ultrasonido a la semana 18 a 20.

5.- Realizar ecocardiografia fetal a 1a semana 20 a 22.

Se desconoce el mecanismo por el cual se produce la muerte fetal en embarazos
complicados con diabetes. Lo que se sabe es que mientras las cifras maternas de glucosa se
mantengan dentro de limites normales, rara vez ocurriran los obitos. Se postula que los
productos cursan con una hipoxia cronica secundaria al descontrol materno y a la
hiperinsulinemia que aumenta la tasa metabélica fetal y por tanto los requerimientos de

oxigeno.2®

También se sabe que existen alteraciones placentarias en mujeres diabéticas tales

como inmadurez de vellosidades que altera el intercambio intervelloso.
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A continuacidén se mencionaran las pruebas que se deben realizar para vigilar ¢l

estado fetal, aunque debe sefalarse que son complementarias una de otra:
a)_Prueba sin estrés (2,S.S.).

Dicha prueba se realiza dos veces por semana a partir de la semana 32; si la pacieme
tiene ademas de su diabetes problemas de vasculopatia, nefropatia o hipertensién, dicha
prueba se inicia a la semana 28 de gestacion.

La prueba se interpreta como reactiva cuando cumple los siguiehtes criterios
establecidos mundialmente para la monitorizacion preparto y son:
1.- Presencia de aceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) en al menos
2 ocasiones en 10 minutos, definiendo como aceleracidén el aumento de 1a FCF *
en 15 latidos por minuto y por 15 segundos de duracion. .
- Variabilidad de 3 a 6 oscilaciones por minuto con una amplttud de 5 a’10
latidos por minuto.

3.- Por lo menos cinco movimientos fetales en 20 minutos.

Si la prueba no cumple en su totalidad dichos criterios se interpreta’.como no
reactiva, y si cumple con algiin requisito en forma aislada se interpreta como. no
concluyente y debe complementarse con un perfil biofisico fetal. -

Se debe tomar en cuenta que cuando se realiza la prueba entre la: semana 28.a 32
¢sta puede encontrarse no reactiva debido a la inmadurez del sxstema nervmso central fetal
por lo que requerird complementarse con una perfil biofisico; asi como si: la brueba se
realiza en una paciente con mas de seis hora de ayuno ésta saldra alterada reportando falsos

positivos por lo que debe valorarse en forma conjunta el estado de la paciente.
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b)_Perfil biofisico fetal,

Propuesto por Manning en 1994 requiriendo de la visualizacidon ultrasonografica del
producto al cual se van a valorar los parametros sefialados a continuacion y de acuerdo a

. - - - . - 6
ello se le asignara un valor para al final de estudio realizar la suma de dichos parametros.?

fetales (MRF). respiratorios de como respiratorios o sin  un
minimo 30 secgundos de episodio de mayor o igual a
duracién. 30 segundos en cl curso de

30 minutos.
PATes. 6 I HATTMOVITHICHGS | Menos de 't
Zdelscuerpo- o -extremidades ' ~corporales:
cursgde 30 mindoss s T i

Tono fetal Uno o mas cpisodios de Extensidn lenta con retorno
extension activa con a la flexiéon parcial o
retorno o flexion de los movimientos de

miembros ¢ el tronco;, extremidades en extension
apertura o cierre de manos. completa o ausencia de

A ello se le complementa con la prueba sin estrés en donde si se reporta como
reactiva con los criterios sefalados anteriormente se le otorga un puntaje de dos y de cero
en caso de ser no reactiva. Todo ello nos va a dar una calificacion maxima de 10 puntos y

una minima de O puntos sin que existan nimeros nones.

e T
< :

0

i
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Se interpreta de la siguiente manera:

‘Puntaje. | - Interpretacion y manejo
total
10 Feto normal, bajo riesgo de asfixia, repetir una o
dos veces por semana si es diabético o posmaduro.
8 Feto normal con bajo riesgo de asfixia crénica:

repetirlo una o dos veces por semana; inducir el
parto si se detecta disminucion de volumen de
liquido amnidtico.

6 Sospecha de asfixia cronica: repetir evaluaciéon en
el curso de 4 a 6 horas. inducir el parto si se
observa una reduccion en el volumen de liquido
amniodtico.

4 Sospecha de asfixia cronica; inducir el parto si es
mayor de 36 semanas; si la cdad gestacional es
inferior a 36 semanas y l!os pulmones son
inmaduros repetir a las 24 horas; si los resultados
no variaron inducir el parto.

Oa2 Firme sospecha de asftixia si el puntaje sigue
siendo menor de 4 durante el curso de 120
minutos: se encuentra indicada la inducciéon del
parto si la madurez fetal esta comprobada.

©) Flujometria doppler.

Se realiza con ayuda del ultrasonido y tiene la capacidad de medir indices de
resistencia en la arteria umbilical, el Poligono de Willis, la aorta fetal, la arteria uterina,
entre otros y su propdsito es determinar el flujo de cada una de ellas. Se ha demostrado en
multiples estudios que el aumento de las resistencias vasculares mencionadas llevan al

desencadenamiento de sufrimiento fetal y retardo en el crecimiento intrauterino.




143. ATENCION OBSTETRICA.

La diabetes en el embarazo no es indicacion de interrupcion del embarazo por via
abdominal a menos que se haya documentado que se trata de un feto macrosémico o que
exista alguna indicacion obstétrica de la misma. Si éste es el caso, para la intervencion se
suspende la dieta y la insulina, con excepcion de aquella paciente insulinodependiente en
donde se debe administrar una tercera parte de la dosis total de insulina intermedia. Se

administrara soluciones salinas y no se debera administrar soluciones glucosadas hasta cl
parto.*-®

Si se ha optado por el parto se debe mantener un nivel plasmatico de glucosa de 70 a
90 mg/dl durante el trabajo de parto y con dichas cifras se iniciara la inductoconduccion del
trabajo de parto con solucion glucosada al 5% a una velocidad maxima de 125 mi/hr que
aportara 6.5 g de glucosa por hora con lo que cubre suficientemente bien los requerimientos
caléricos necesarios para la contractilidad del musculo uterino.

Si la glucosa es mayor de 90 mg/dl se preparara una infusion de insulina regular y
para ello se puede agregar a 100 ml de solucion glucosaza una unidad de insulina regular y
s¢ pasara en una hora, se determinara posteriormente la glucemia capilar y si se encuentra
euglucémica se procedera como se describié anteriormente y si persiste hiperglucémica se
continuara realizando el ajuste necesario a la misma.

Posterior a ello se determinara la glucemia capilar en intervalos de 4 a 6 horas,
misma que dara la pauta para el inicio de insulina rapida en esquemas de acuerdo al
resuitado obtenido. No hay que olvidar que la pacientes diabéticas insulinodependientes
requieren menores cantidades de insulina de las utilizadas en el tercer trimestre por lo que
se debe tener precaucidn en no llevar a la paciente a una hipogiucemia. No se contraindica
la lactancia siempre y cuando continde con tratamiento con insulina en el caso de pacicntes
diabéticas previas al embarazo. En ¢l caso de las pacientes con diabetes gestacional se

requerira una reevaluacion 6 semanas posteriores al parto para reclasificacion.
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12. VIGILANCIA DEL PUERPERIO.

Se debe considerar que una vez que el embarazo se haya resuelto por cualquier via
los niveles de hormonas placentarias con accion antiinsulinica disminuyen de tal forma la

paciente con diabetes tiene riesgo de presentar hipoglucemia posparto.

Independientemente de Ia via de nacimiento y ¢l tipo de diabetes, todas las pacientes
en el puerperio tienen un periodo de mayor sensibilidad a la insulina. Las pacientes con
diabetes mellitus tipo | requieren menor insulina en las primeras 24 horas por lo que sus
necesidades pueden cubrirse con una escala descendente y posteriormente se prescribe una

dosificacion mas regular que se basa en el paso posparto y la ingesta caldrica.

En cambio las pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tendran un control adecuado de
la glucemia en el puerperio y no requeriran tratamiento alguno durante su hospitalizacion.
En éstas pacientes si no es posible controlar la hiperglucemia con la dieta deberan continuar
con dosis de insulina basadas en su peso posparto mientras se encuentren lactando. Si no

va a haber lactancia se puede reiniciar el tratamiento hipoglucemiante oral.

En mujeres con diabetes gestacional, la glucemia mejora también en el posparto.
No esta indicado el tratamiento con insulina a menos de que se presente una hiperglucemia
notoria (200 a 250 mg/dl). A estas pacientes a las seis semanas posparto se les debe realizar

una revaloracion con glucosa en ayunas y tamiz de acuerdo al resultado y reclasificar a la
paciente.




Se debe asesorar a todas las pacientes sobre la importancia de conservar sus niveles
de glucosa normal con el fin de evitar complicaciones o secuelas por la enfermedad, ya que

s¢ sabe que un 33% dec las pacientes con diabetes gestacional desarrollaran diabetes
mellitus tipo 2 dentro de un plazo de 10 afios.

Las complicaciones obstétricas del puerperio en la paciente diabética son las
mismas que en la no diabética, aunque se debe tomar en cuenta que las paciente diabética

de larga evolucion esta mas propensa a presentar infecciones en diferentes niveles.
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14. ANTICONCEPCION.

La seleccion del método anticonceptivo es determinar el empleo del brinde mayor

scguridad y efectividad con el minimo de reacciones y/o alteraciones. 27-32

Las pacientes con diabetes pueden recurrir al uso de métodos de barrera' como

preservativo, capuchén cervical, diafragma, espermaticidas y esponjas; sin embargo las
tasas de fracaso son de alrededor del 18 a 28% por afio.

Se mencionan dos de los métodos anticonceptivos que las pacientes con diabetes
mellitus pueden utilizar con seguridad y cuya finalidad es planear un embarazo mientras se

logra el control optimo de la glucemia y su estabilidad, lo que disminuira el riesgo de
complicaciones ¢n embarazos subsecuentes:

1. Anticonceptivos orales,

Ei uso a corto plazo de anticonceptivos hormonales orales combinados a dosis bajas
o monohormonales de progestagenos en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 no produce

efectos metaboblicos mayores. Se sabe que no hay mayor riesgo de avances en las secuelas
diabéticas como retinopatia, nefropatia o hipertensiédn.

Debe seleccionarse las dosis minimas de progestageno y estrégeno en los
anticonceptivos orales. que proporcionen la potencia maxima anticonceptiva, para
disminuir las alteraciones del metabolismo y los efectos sobre la presion arterial.

N——
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Las férmulas predominantes en estudios realizados sobre la administracion de
anticonceptivos hormonales orales en mujeres con antecedente de diabetes gestacional han
sido los preparados trifasicos con levonorgestrel (Triquilar). Se ha observado que ¢l uso de
preparados de progestageno solo en mujeres durante la lactancia aumenta el riesgo en tres
veces de desarrollar diabetes, por lo que no estan indicados en éste tipo de pacientes. No se
ha estudiado el efecto del anticonceptivo con progestageno solo en mujeres no lactantes.
También se pueden utilizar preparados combinados con progestagenos recientes como
gestodeno (Gynovin) o desogestrel (Mercilon) que ademas contienen menor dosis de
estrogenos.

Actualmente no se ha realizado estudio alguno sobre el uso y seguridad en
pacientes diabéticas de progestagenos de accion prolongada como los implantes

subdérmicos de levonorgestrel (Norplant) por lo que no se indican de primera eleccion.

Es una opcion adecuada, de accion prolongada y sin efectos metabdlicos. No existen
contraindicaciones para su uso que no sean las indicadas en forma general. En los
dispositivos recientes que conticnen pequeiias dosis de progestageno como el que contiene
levonorgestrel llamado comercialmente Mirena no se ha observado que cause alguna
alteracion metabdlica ya que su absorciéon es en microdosis. Dicho dispositivo libera 20
mcg al dia de levonorgestrel y su efectividad es de cinco aifios.
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15. CONCLUSIONES?

Se puede concluir de ésta revisidn que se debe tener un conocimiento lo
suficientemente amplio para el mancjo de pacientes diabéticas previas al embarazo desde
intervenir en un consejo pregestacional y si se ha decidido por el embarazo lograr que el
peso al inicio de éste sea el adecuado y con un control glucémico optimo con la finalidad de

evitar lo mas posible complicaciones que ya se han mencionado.

La finalidad de realizar pruebas de deteccion durante ¢l embarazo a pacientes con
riesgo es poder descubrir a tiempo complicaciones maternas y fetales que aumenten la
morbimortalidad. Se sabe que 15% de las mujeres que se embarazan y que son sometidas a
una prueba de tamiz con SO g de glucosa salen anormales, De estas 15% tendran una curva
de tolerancia oral a la glucosa alterada. El 15% de las pacientes diagnosticadas como
diabetes gestacional requeriran de insulina y pese a cllo 15% de ellas tendran productos
macrosomicos y finalmente que 152 de las pacientes con diagnastico de diabetes
gestacional desarrollaran intolerancia a la glucosa o diabetes posterior a la resolucién del
embarazo.

También es importante tomar en cuenta que la paciente que haya desarrollado
diabetes gestacional en el embarazo previo, tiene 90% de probabilidades de recurrir en
embarazos posteriores. Se calcula que entre el 30 a 60% de las pacientes que desarrollaron
diabetes gestacional desarrollaran diabetes meliitas tipo 11 dentro de los 10 afios siguientes
a ese embarazo.. dependiendo principalmente del grado de obesidad y las concentraciones
de glucosa durante el embarazo. De aqui que sea importante que la paciente conozca los
riesgos para un embarazo posterior asi como su cuidado a partir del puerperio en cuanto a
habitos alimenticios con la finalidad de controlar y reducir su peso y de ésta forma evitar la

aparicién de la enfermedad en afios posteriores.




Es importante sefialar que en el caso de las pacientes diabéticas pregestacionales
presentan complicaciones de su enfermedad cronica que pueden tener un impacto en la
calidad de vida y ¢l sobre el pronostico del embarazo. Debido a que la diabetes tipo 1 se
presenta a edades tempranas de la vida, es m{as frecuente que dichas pacientes tengan
complicaciones propias de la misma. En ellas hay que hacer hincapié en un consejo
pregestacional adecuado y en caso de que se presente el embarazo, un control prenatal
intensivo con la finalidad de detectar en forma temprana cuando las complicaciones se
presenten. Es también importante mencionar que en dichas pacientes existe un riesgo tres
veces mayor de presentar hipertension inducida por el embarazo en cualquiera de sus
presentaciones clinicas por lo que debe ser considerado tanto en el consejo pregestacional
como en el prenatal. No obstante las estadisticas mencionan que es poco frecuente que no

se recomiende ¢l embarazo en dichas pacientes.

A pesar de todos los avances en la ciencia en cuanto a la introduccion de la insulina,
a los métodos diagndsticos mas cspecificos y a la vigilancia prenatal estrecha, la tasa de

mortalidad materna sigue siendo diez veces superior que la tasa de mortalidad materna en la
poblacion general.

El buen control prenatal se va a ver reflejado en cuanto a evitar complicaciones
obstétricas, que son mas frecuentes en pacientes diabéticas tales como parto pretérmino,

polihidramnios y enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo.

El diagnostico y manejo apropiado de las pacientes con diabetes gestacional da
como resuitado la prevencidon de muerte fetal en 2 a 5% de los embarazos, de la reduccion
significativa de macrosomia de 50 a 10%, asi como de la identificacion de las mujeres que

estan expuestas al riesgo de desarrollar diabetes manifiesta y sus secuelas posteriores.
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La tasa de cesarea aumenta a medida que la clase de la diabetes progresade la A a la
H. encontrandose una tasa global que varia entre el 42 a 72%, siendo las causas mas
frecuentes la macrosomia fetal, el sufrimiento fetal y el fracaso en la inductoconduccidn del

trabajo de parto por mencionar algunos.

Como se menciond en su oportunidad, el hecho de que una paciente haya tenido
cifras normales de glucosa cn plasma al inicio del embarazo, no significa que no pueda
desarrollar diabetes gestacional. Por lo que se debe considerar independientemente de la
existencia o no de factores de riesgo, la realizacion de pruebas de deteccidén que como se
puede ver son facilmente aplicables, de bajo costo, sin riesgos y los beneficios que se

obtienen justifican este tipo de prueba.

Es por ello la inquietud de la realizacion de éste trabajo de revisién cuya finalidad
fue investigar lo mas posible todo lo que rodea a dicha enfermedad con la finalidad de
brindar la mejor atencion a dichas pacientes con fundamentos cientificos establecidos para

lograr un buen desenlace perinatal.
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