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INTRODUCCION

La evolucion en el conocimiento de la diabetes ha sido vertiginosa y por demas

apasionante.

La importancia de la asociaciéon entre la diabetes mellitus y diabetes gestacional
con el embarazo, es el alto riesgo materno y perinatal que conlleva. Ya que
desafortunadamente la diabetes no solo es la elevacion de glucosa, sino un
sindrome complejo que debe enfocarse desde el punto de vista integral debido a
las repercusiones agudas y crénicas que puede tener sobre los sujetos que la
padecen.

La asociacion de diabetes y embarazo tiene una frecuencia entre 1y 5%, variando
en relacién a la poblacion analizada, al area geografica y a los criterios
diagnosticos utilizados.

La prevalencia de diabetes mellitus en México es de 2 a 6%.'%°

y segun el anuario
estadistico del instituto 2.3% de las pacientes obstétricas padecen diabetes

mellitus.



MARCO TEORICO

Es un desorden metabolico crénico caracterizado por deficiencia absoluta o
relativa de insulina, dando por resultado hiperglucemia. Aunque la intolerancia a la
glucosa es el resultado comin de la diabetes mellitus, la pato fisiologia sigue

siendo heterogénea.

El National Diabetes Data Group (N.D.D.G.) '*" ha propuesto una clasificacién de

la diabetes mellitus basada en factores etiologicos:

Tabla 1. Clasificacion de DM basada en factores etiolégicos

doo i destruccion de células beta con deficiencia absoluta de !

ipo ;
insulina, idiopatica o inmunolégica

resistencia a la insulina con relativa deficiencia de esta,

tipo 2 hasta el defecto predominante en la secrecién con H

resistencia a la accion de la hormona)

{ tipo 3 ;diabetes secundaria (otros tipos especificos) '

‘ tipo 4 ‘diabetes gestacional I

” i

La clasificacion principal de la diabetes en el embarazo: 7%

DIABETES PREGESTACIONAL: Es aquella cuyo diagnostico precede al
embarazo. Esta constituida por las pacientes con diabetes mellitus tipo 1y 2 y con
intolerancia a la glucosa. Representa el 5 a 10% de todas las embarazadas
diabéticas y se asocia a una importante morbimortalidad perinatal.

DIABETES GESTACIONAL: Intolerancia a la glucosa que se inicia o es
reconocida por primera vez durante el embarazo. Es independiente de su
severidad y del requerimiento de insulina. Incluye un pequefio grupo de
embarazadas con diabetes mellitus tipo 1 o 2 no diagnosticadas previamente.
Representa alrededor del 90% de las embarazadas diabéticas y condiciona alto
riesgo obstétrico cuando no es diagnosticada o no es tratada adecuadamente.

La diabetes tipo 1 se caracteriza por un inicio precipitado a una edad joven e
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insulinopenia absoluta con la necesidad de por vida de reemplazo de insulina. En
algunas poblaciones, el inicio de la diabetes tipo 1 puede ocurrir en individuos en
la tercera o cuarta década de la vida. Los pacientes con diabetes mellitus pueden
tener una predisposicién genética para anticuerpos dirigidos contra sus células de
los islotes pancreédticos. La concordancia de diabetes tipo 1 en gemelos
monocigéticos es 33%, lo que sugiere también factores ambientales. Debido a la
dependencia completa a la insulina exégena, las mujeres embarazadas con
diabetes tipo 1 estdn en riesgo elevado para el desarrollo del cetoacidosis
diabética. Ademas, la terapia intensiva con insulina se utiliza para disminuir el
riesgo de aborto espontanec y anomalias congénitas en la gestacién temprana.
Diamond y cols.” y Rosenn y cols. ® han demostrado que las mujeres con diabetes
tipo 1 estan en riesgo creciente para reacciones de hipoglucemia durante
embarazo debido a la respuesta contrarreguladora disminuida de la epinefrina y
del glucagon a la hipoglucemia. Las estimaciones de cambio en los requerimientos
de insulina son complicadas por el grado de control de la glucosa preconcepcional
y la presencia frecuente de anticuerpos contra la insulina. Weiss y Hoffman '
reportaron el cambio de requerimientos de insulina en mujeres con diabetes tipo 1
en el embarazo. Habia una disminucion de 12% de requerimientos de insulina a
partir de la semana 10 a la 17 de gestacion y un aumento de 50% en el
requerimiento de insulina a partir de la semana 17 hasta la resolucién con
respecto al estado pregravido. Después de la semana 36 de gestacion habia una
disminucién de requerimientos de insulina. Una disminucion de 5% de
requerimientos de insulina después de la semana 36 de gestacion, fue observada
por McManus y Ryan.®

Schmitz y cols. ' han evaluado los cambios longitudinales en sensibilidad de la
insulina en mujeres con diabetes tipo 1 al inicio y al final del embarazo asi como
en el posparto; en mujeres embarazadas con diabetes tipo 1 habia una
disminucién de 50% de la sensibilidad a la insulina solamente al final de la
gestacién. No habia diferencia significativa en la sensibilidad a la insulina en
mujeres embarazadas con diabetes tipo 1 en el embarazo temprano o una

semana antes de la resolucion con respecto a mujeres no embarazadas con



diabetes tipo 1. Por lo tanto, basado en datos disponibles, las mujeres con
diabetes tipo 1 parecen tener una disminucion similar de la sensibilidad a la
insulina en comparacién con mujeres con tolerancia normal a la glucosa.
Concerniente a los transportadores de glucosa a nivel placentario (GLUT 1),
Jansson y Powell ' describieron un aumento en Ia expresion del mismo y en la
actividad del transporte de glucosa en la placenta de mujeres con embarazos con
clasificacion D de White.

La fisiopatologia de la diabetes tipo 2 implica anormalidades en tejidos sensibles a
la insulina (musculo esquelético e higado) y de la respuesta inadecuada de la
insulina para un grado dado de glucemia. En el curso de desarrollo de la diabetes
tipo 2, la respuesta a la insulina a una carga de glucosa puede aumentar
concerniente al de individuos con tolerancia normal de la glucosa pero inadecuada
para mantener normoglucemia. Segln lo observado por Sims y Calles-Escadon’?,
existe heterogeneidad de anormalidades metabdlicas en cualquier clasificacion de
diabetes mellitus.

Ciertas generalizaciones se pueden hacer con respecto a mujeres con diabetes
tipo 2; estos individuos son tipicamente de mayor edad y con mayor peso corporal
con respecto a individuos con diabetes tipo 1 o sanos. El inicio es generalmente
insidioso con pocos sintomas, como la triada clasica: polidipsia, polifagia, y
poliuria. A los pacientes con diabetes tipo 2 se recomienda perder peso, aumentar
la actividad fisica, y seguir una dieta baja en grasas y alta en carbohidratos
complejos. Los agentes orales se utilizan para aumentar la respuesta a la insulina
o mejorar la sensibilidad a la insulina. Los individuos con diabetes tipo 2 pueden
requerir eventual terapia con insulina para mantener euglucemia pero no estan en
riesgo para cetoacidosis diabética. La concordancia en gemelos monocigéticos
reportan un riesgo entre 58 y casi 100%, sugiriendo que el desorden tiene un
componente genético fuerte.

Las mujeres que desarrollan diabetes gestacional comparten caracteristicas
metabdlicas de mujeres con diabetes tipo 2, aunque estudios reportan una
incidencia de 10 a 35% de anticuerpos contra células beta en mujeres con

diabetes gestacional, por medio de técnicas de inmunofluorescencia, ** ** Datos



mas recientes con anticuerpos monoclonales especificos han descrito una
incidencia mucho mas baja de 1 a 2%. '° sugiriendo un riesgo bajo de diabetes
tipo 1 en mujeres con diabetes gestacional. Ademas, en estudios posparto de
mujeres con diabetes gestacional se han demostrado defectos en la respuesta
secretora de la insulina '® y la sensibilidad disminuida a la insulina'’, que indican
anormalidades en el metabolismo de la glucosa presentes en mujeres con
diabetes gestacional. Las alteraciones en la respuesta secretora a la insulina y la
resistencia a la insulina en mujeres con historia anterior de DMG con respecto a
controles pueden variar dependiendo de si las mujeres con diabetes gestacional
anterior son delgadas u obesas.' En mujeres con diabetes gestacional, los
acontecimientos hormonales del erﬁbarazo puede representar el desencadenante
de una susceptibilidad genética a la diabetes tipo 2. La respuesta disminuida de Ja
insulina tras una carga de glucosa ha sido demostrada por Yen y cols. '°, Fishery

cols. ?

% y Buchanan y cols. ¢ en mujeres con diabetes gestacional al final de la
gestacion. En estudios en mujeres delgadas y obesas con diabetes gestacional,
Catalano y cols. ? también demostraron una disminucién progresiva en la primera
fase de respuesta de la insulina al final de la gestacién en mujeres delgadas que
desarrollaban diabetes gestacional con respecto a un grupo control. En contraste,
en las mujeres obesas gue desarrollaban diabetes gestacional, no habia diferencia
en respuesta de primera fase de la insulina sino un aumento significativo en
respuesta de segundo-fase de la insulina a una carga intravenosa de glucosa con
respecto a un grupo control. Estas diferencias en respuesta de la insulina se
pueden relacionar con la etnia de los varios grupos de estudio. Aunque hay un
aumento en el indice metabdlico de eliminacion de la insulina mientras la
gestacion avanza, no hay evidencia que haya una diferencia significativa entre las
mujeres con tolerancia normal a la glucosa y la diabetes gestacional.’> Hay una
declinacion significativa en concentraciones de ayuno de glucosa mientras avanza
la gestacién en las mujeres que desarrollan diabetes gestacional. En el posprandio
se encontré aumento de la glucosa y de la produccién hepatica de la giucosa en
mujeres con diabetes gestacional en comparaciéon con un grupo control. 2! Sin

embargo, todos los informes indican que al final de la gestacion, las mujeres con



diabetes gestacional han aumentado las concentraciones en ayuno de insulina y
menos supresion de la producciéon hepatica de glucosa durante la infusion de la
insulina; indicando sensibilidad hepatica disminuida de la insulina a la glucosa en
mujeres con diabetes gestacional. > ?' En los estudios de Xiang y cols., 2! habia
correlaciéon entre las concentraciones en ayuno de acidos grasos libres y la
produccion hepatica de glucosa, sugiriendo que la resistencia a la insulina en
células adiposas puede contribuir a la resistencia a la insulina hepatica. Ryan y

5

cols. ® reportaron una disminucion de 40% en la sensibilidad a la insulina en

mujeres con diabetes gestacional. Xiang y cols. '

encontraron que las mujeres
con diabetes gestacional que tenian tolerancia normal a la glucosa en el plazo de
6 meses después de la resolucion del embarazo habian disminuido
perceptiblemente la sensibilidad a la insulina segun lo estimado por la taza de
éliminacién de la glucosa durante un clamp hiperinsulinemia-euglucemia. Hay un
aumento en la sensibilidad a la insulina antes del embarazo y en el embarazo
temprano (12 a 14 semanas). Los cambios en sensibilidad a la insulina antes del
embarazo y en el embarazo temprano fueron correlacionados perceptiblemente
con los cambios en aumento de peso materno y el gasto de energia 2 Larelacién
entre estas alteraciones ayuda a explicar la disminucion del peso materno y de los
requerimientos de insulina en mujeres con diabetes en etapas tempranas de fa
gestacion. En mUsculo esquelético y tejido adiposo los defectos postreceptor de la
insulina estan relacionados con sensibilidad disminuida de la insulina en el
embarazo. Garvey y cols. 2 demostraron que no habia diferencias significativas en
el transportador de glucosa (GLUT 4) responsable de la accion de la insulina en

musculo esquelético. De acuerdo con Friedman y cols %

mujeres embarazadas
sanas y con diabetes gestacional parecia tener defectos en la cascadas de
insulina en el embarazo asi se tienen anormalidades adicionales en mujeres con
diabetes gestacional. Todas las mujeres embarazadas parecian tener una
disminucion en la expresion del receptor - substrato -1 (IRS-1) de la insulina, esto,
paralelo a la capacidad disminuida de la insulina de inducir la cascada, dando por
resultado el movimiento de GLUT 4 a la membrana de superficie celular y

facilitando el transporte de glucosa en la célula. Ademas las mujeres con diabetes



gestacional demuestran una disminucién distinta de la capacidad del receptor de
la insulina en la fosforilacién de tirosina. El defecto adicional en la sefial contribuye
a una actividad del transporte de la glucosa 25% mas bajo.

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE DIABETES Y EMBARAZO.
Durante embarazo, se clasifica a la diabetes pregestacional con los criterios de
White, propuesta en los afios 40. ° La cual se basa en factores como la edad de
inicio de la diabetes y la duracién asi como la implicacion de érganos blanco,
sobre todo retiniano y renal. Priscilla White ® observo que estos factores influian
perceptiblemente el resultado perinatal. (Tabla 2)
La diabetes tipo 1 se diagnostica tipicamente durante un episodio de
hiperglucemia, cetoacidosis o deshidratacion; generalmente en la adolescencia o
infancia, antes del embarazo. Raramente se diagnostica en el embarazo y en este
caso, se puede acomparar de coma inesperado ya que el embarazo temprano
puede provocar inestabilidad en el control glucémico en pacientes con diabetes

ocuita.

El diagnostico de diabetes tipo 2 es dificil durante el embarazo ya que algunas
formas severas de diabetes gestacional tienen caracteristicas clinicas similares.
Es usual que mujeres diagnosticadas en el embarazo temprano sean diabéticas
no diagnosticadas. Un valor de hemoglobina glucosilada en el primer trimestre de
8% es altamente sugestivo de diabetes tipo 2, y el diagnostico definitivo después
del embarazo se hara con una curva de tolerancia a los carbohidratos de 2 horas

I. 7° o un valor de

con una carga de 75 gramos con un valor mayor de 200 mg/d
glucosa en ayuno en plasma mayor de 126 mg/dl. Si hay sintomas de diabetes

una toma casual de glucosa en plasma mayor de 200mg/dl es diagnostica. '

El segundo y tercer Taller-Conferencia Internacional sobre diabetes en el
embarazo, patrocinadas por la asociacion americana de diabetes (ADA) en
cooperacion con el colegio americano de ginecologia y obstetricia (ACOG)
recomendaron el término de diabetes clase A para describir a mujeres con
intolerancia a los carbohidratos de severidad variable con inicio. ’* % Se debe

especificar si la paciente requiere ajuste dietético solamente o tratamiento con
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dieta e insulina, ya que los pacientes que son normoglucémicas en ayuno tienen
resultados perinatales con mas baja mortalidad, ' y si se requiere insulina esta en
mayor riesgo para un resultado perinatal adverso. Las pacientes en control
glucémico pobre y con vasculopatia estan en riesgo creciente para muerte fetal,

restriccion en el crecimiento intrauterino, preeclampsia, y nacimiento pretérmino.

Tabla 2, CLASIFICACION DE WHITE

‘ CLASE ]
» TEST DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ANORMAL
A e GLICEMIA DE AYUNO NORMAL CONTROLADA SOLO CON DIETA |
B | INICIOALOS 20 ANOS O MAS Y DURACION MENOR DE 10 ANOS
& o INICIO ENTRE 10 - 19 ANOS Y DURACION ENTRE 10 —~ 19 ANOS |
| ¢ INICIO ANTES DE LOS 10 ANOS Y DURACION MAS DE 20 AROS
D o RETINOPATIA BENIGNA.
o  NEFROPATIA
F e PROTEINURIA
R ¢ RETINOPATIA PROLIFERATIVA.
|« NEFROPATIA %
RF | « RETINOPATIA PROLIFERATIVA i
! 1|
. o
H » ENFERMEDAD CORONARIA 5
Tl TRASPLANTE RENAL PREVIO |

Las pacientes en clase B tienen inicio de la enfermedad después de la edad de
20afos. Han tenido diabetes menos de 10 afios y no tienen ninguna complicacion
vascular. En este subgrupo de pacientes incluyen los que se han fratado

previamente con los agentes hipoglucemiantes orales.
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La diabetes clase C incluye pacientes que tienen con inicio de la enfermedad entre
los 10 y 19 afios o han tenido la enfermedad por 10 a 19 afos. La enfermedad
vascular no esta presente.

La clase D representa a mujeres con duracion de la enfermedad de mas de 20
anos, o que el inicio ocurrié antes de los 10 afios, o que tiene retinopatia benigna
no prolifera't"iva, incluyendo microaneurismas, los exudados, y la dilatacién venosa

Nefropatia materna

La enfermedad renal se presenta en 25 a 30% de mujeres con diabetes mellitus
tipo 1, con una incidencia maxima después de 16 afios de evolucién ® con una
esperanza de vida reducida. La enfermedad renal en etapa terminal ocurre en
50% a los 10 afios de evolucién y mas de 75% a los 20 afios de evolucién. La
clase F describe al 5 a 10% de pacientes embarazados con enfermedad renal
subyacente. Esto incluye depuracién de creatinina reducida y/o proteinuria de por
lo menos 500 mg en 24 horas medidas durante las primeras 20 semanas de
gestacion. Dos factores presentes antes de la semana 20 de gestaciéon parecen
ser predictivos del resultado perinatal (como resolucién pretérmino, peso bajo al
nacimiento, o preeclampsia): proteinuria mayor de 3 g/24 h y creatinina sérica
mayor de 1.5 mg/dl. En una serie de 45 mujeres con clase F, 12 mujeres tenian
tales factores de riesgo, y 8 |a preeclampsia se presento en 92%, con una edad
promedio de resolucion de 34 semanas comparadas a una incidencia de
preeclampsia de 36% en 33 mujeres sin estos factores de riesgo con una edad
gestacional promedio de 36 semanas. La supervivencia perinatal fue 100% en
esta serie, y ninguna resolucion fue antes de la semana 30 de gestacién.

El manejo de la mujer diabética con nefropatia de la limitacién de proteinas
dietéticas, aun no bien estudiado durante el embarazo. Ademas del control de
hipertension que es crucial para prevenir el deterioro adicional de la funcién del
riidn y optimizar el resultado del embarazo. Aunque discutibles algunos utilizan
diuréticos. Los inhibidores de la enzima convertidota de angiotensina IECA, se
deben evitar durante embarazo, por que pueden afectar la produccién fetal de
orina dando por resultado oligohidramnios. No se ha podido demostrar un

empeoramiento permanente de la nefropatia diabética como resultado del



embarazo 83 84 8

ademas, se ha sugerido que el embarazo en si mismo no
aumenta el riesgo de convertirse nefropata. Kitzmiller y cols reportaron en 35
embarazos complicados por nefropatia diabética 84 proteinuria con aumento de
69% e hipertension en 73%. Después de la resolucion, la proteinuria declind en
65% de casos. En solamente dos pacientes hubo aumento de la excreciéon de
proteina después de la gestacion. Gordon y cols reportaron 26 mujeres (58%)
tenian un aumento de mas de 1-g de proteinuria, y por el tercer trimestre, 25
(56%) excretaron mas de 3.0 g/24 h.® y en la mayoria de los casos, la excrecion
de proteina vuelve a los niveles de base después de la gestacion. Kitzmiller, en un
reporte de 44 pacientes, observé que cerca de un tercio de mujeres tenia un
aumento previsto en la depuracion de creatinina durante la gestacion, comparada
con un tercio quién tenia una disminucion de mas de 15% en el tercer trimestre. %
Gordon y cols observaron en 12 de 16 mujeres en quienes la depuracién de
creatinina disminuyo el desarrollo de preeclampsia. Pacientes con una severa
reduccion en la depuracién de creatinina (<50 ml/min). no demuestra ofra
reduccion en la depuracién de creatinina después del primer trimestre durante el

embarazo. %

sin embargo, una declinacién en la funcion renal puede ser
anticipada en 20 a 30% de casos. Algunos autores han sugieren que cualquier
deterioro de la funcion renal después del embarazo sea probablemente el curso
natural de la nefropatia diabética y no se relacione con el embarazo por si mismo.
87 Asi, mujeres con nefropatia al principio del embarazo (<1 g/24 h de proteinuria y
depuracion de creatinina normal) no manifiestan declinacion en la funcién renal en
1 a 2 afios de seguimiento. 8

Con la supervivencia de pacientes diabéticos posterior a un trasplante renal, un
grupo de pacientes ahora ha alcanzado el embarazo (clase T). Nueve casos de
embarazos complicados por la diabetes y el trasplante renal anterior se han

descrito. %8

sin encontrarse en esta serie, episodios de rechazo al rifidon. Se
administraron prednisona y azatioprina durante la gestacién. Una sola muerte
materna y dos muertes fetales ocurrieron en pacientes con enfermedad vascular
periférica preexistente. Ocurrié preeclampsia sobreagregada en seis pacientes.

Nacieron siete infantes pretérmino, que sobrevivieron, con compromiso fetal
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evidente en seis de estos casos.

Retinopatia materna

La diabetes clase R sefiala a pacientes con retinopatia proliferativa. A 20 afios de
evolucién casi 80% de individuos diabéticos tendran cierto elemento de
retinopatia. El control glucémico excelente previene retinopatia y puede retardar
su progresion. La paridad no se asocia a un riesgo para retinopatia subsecuente.
8 Sin embargo, el embarazo da un riesgo independiente del doble para la
progresién de retinopatia existente.”® y durante el embarazo se asocia a
enfermedad hipertensiva.®’ En una serie de 172 pacientes, incluyendo 40 casos
con retinopatia no proliferativa y 11 con cambios proliferativos, solamente un
nuevo caso de retinopatia proliferativa se desarrolio durante el embarazo.®
Kitzmiller confirma que la progresion a retinopatia proliferativa durante embarazo
que ocurre raramente. * De las 561 mujeres en estas dos categorias, sélo 17
(3%) desarrollaron neovascularizacién durante la gestacion * en contraste, 23 de
26 (88.5%) con enfermedad proliferativa no tratada experimenté empeoramiento
de la retinopatia durante embarazo. El embarazo puede aumentar el predominio
de hemorragias retinianas caracteristicas * y exudados, que pueden progresar a
pesar del control glucémico estricto. Los estudios han relacionado el
empeoramiento de retinopatia con la glucosa sérica. > * En un grupo de 140
mujeres sin retinopatia proliferativa en el embarazo temprano, la progresion de la
retinopatia fue observada en 10.3, 21.1, 188, y 54.8 % de pacientes sin
retinopatia, microaneurismas solamente, retinopatia no proliferativa, y retinopatia
moderada a severa no proliferativa, respectivamente. La hemoglobina glucosilada
elevada y el control de la glucemia antes e la semana 14 se asociada a un riesgo
mas alto de progresion de la retinopatia % Con hemoglobina glucosilada inicial
mayor de 6 eran casi tres veces mas probables experimentar el empeoramiento
retinopatia. La hipertensién puede también ser un factor de riesgo significativo
para la progresién de retinopatia durante embarazo. % Rosenn y cols reportaron el
empeoramiento de retinopatia ocurrida en 55% de mujeres con un desorden
hipertensivo del embarazo comparado con 25% de mujeres sin hipertension

crénica o preeclampsia. Las mujeres que demuestran neovascularizacion florida
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severa insensible a la terapia laser durante embarazo temprano pueden estar en
riesgo para el deterioro de la vision y la resolucién del embarazo se debe
considerar en este grupo de pacientes. Las lesiones vaso-oclusivas asociadas al
desarrollo de edema macular se describen en el embarazo. ¥ y se encuentra a
menudo en pacientes con nefropatia. Sinclair y cols reportaron siete mujeres sin
retinopatia antes del embarazo, desarrollar edema macular severo asociado con
retinopatia preproliferativa o proliferativa durante sus embarazos. Aunque la
proliferacién fue controlada con foto coaguiacion, el edema macular empeora y se

agrava a menudo por foto coagulacion. ¥

mientras que persistieron el edema
macular y la retinopatia revierte después de la resolucién, en algunos pacientes,
estos procesos patologicos persisten dando por resultado pérdida visual
significativa.

La diabetes clase H refiere la presencia de enfermedad isquémica del miocardio.
Hay evidencia de un nimero pequefio de mujeres que sufren un infarto durante el

embarazo. ®

para estos casos, la tasa materna de mortalidad es
aproximadamente 50% y la pérdida fetal es comun también. ® Los sintomas
anginosos en pacientes con diabetes de larga evolucion, pueden ser minimos y el

% gjse

infarto se puede presentar como insuficiencia cardiaca congestiva
encuentran anormalidades electrocardiograficas, el ecocardiograma se puede
utilizar para determinar la funcién ventricular. La decisién para un embarazo en
una mujer con diabetes y enfermedad coronaria necesita ser tomada solamente

después de un consenso serio.

La diabetes mellitus gestacional (DMG) se diagnostica con una curva de
tolerancia oral a la glucosa de 3 horas. 7 " Se efectta con la embarazada
tras ayuno entre 8 y 14 horas y sin restriccion de hidratos de carbono en los tres
dias previos. Se ingiere una soluciéon de 100 gramos de glucosa. Se toman
muestras de sangre en ayuno, a la hora, dos y tres horas post carga o con:

Glicemia de ayuno:
Es la prueba mas frecuentemente realizada en nuestro medio. Pesquisa los

estados diabéticos tipo 1 y 2. Valor maximo: 110mg/dl (plasma)
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El diagndstico se plantea con un valor que exceda los normales, repetido en dos

ocasiones, en la primera mitad del embarazo

Tabla 3. CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA (1 00 g)

SANGRE VENOSA COMPLETA |PLASMA-GLUCOSA OXIDASA
(O’Sullivan JB, Mahan C) {|(Carpenter MW, Coustan DR)
"AYUNO i 106 mg/di ‘ 95 mg/di
‘1 HR I 195 mg/dI ‘ 180 mg/dl
‘2 HR ‘ — 165 mgidl A( 155 mg/d|
r3 HR :[ 145 mg/dl ‘ 140 mg/d

La presencia de dos 0 mas valores alterados establece el dlagnostlco de diabetes gestacnonal.

Tabla 4. DIABETES GESTACIONAL CLASIFICACION DE FREINKEL

CLASE |7 -

Py “GLICEMIA DE AYUNO < 105 mg/dl y
-GLICEMIA POSTPRANDIAL < 120 mg/dl.

o “GLICEMIA DE AYUNO > 105 mg/di a 129 ylo |
-GLICEMIA POSTPRANDIAL > 120 mg/dl.

GLICEMIA DE AYUNO MAYOR DE 130 ;

La clasificacion de Freinkel permite relacionar el riesgo individual de la
embarazada y de pérdida perinatal con la gravedad de la hiperglicemia y de la
enfermedad vascular.
La diabetes clase A1 incluye pacientes que han demostrado intolerancia a los
carbohidratos durante la curva de tolerancia oral a la glucosa de tres horas; sin
embargo, su nivel de ayuno y postprandiales de dos horas son menores de 95
mg/dl y 120 mg/d!, respectivamente. Y se manejan solo con regla dietéticas. Si el
valor de ayuno de la CTOG se eleva (95 mg/di) y/o los niveles postprandial de dos
horas de la glucosa exceden 120 mg/dl, se clasifican a los pacientes en la clase

A2 y clase B1. Se requiere insulina a menudo para el control de estas
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pacientes. '’

TAMIZAJE DE DIABETES EN EL EMBARAZO
Se ha estimado que el 2 a 3% de embarazos son complicados por diabetes
mellitus y el 90% de los casos representan mujeres con diabetes mellitus
gestacional ' Se esta encontrando un aumento de diabetes gestacional en
mujeres hispano americanas, africanas, nativas del sur, asiaticas o mujeres de
islas del pacifico. '"* Mujeres con diabetes gestacional representan un grupo con
riesgo significativo para desarrollar intolerancia a la glucosa mas adelante en su
vida. O'Sullivan propuso que 50% de pacientes con DMG llegaron a ser diabéticas
en un estudio a 22 a 28 afios, Dornhorst y Rossi sugieren que el riesgo puede ser
manifiesto a 5 afios después del embarazo " '%2 |a probabilidad para la diabetes
subsecuente aumenta al parecer cuando DMG se diagnostica en el embarazo
temprano, y es acompafada por obesidad. Tradicionalmente, el tamizaje se
realizaba en pacientes con factores de riesgo historicos y clinicos como:
antecedentes familiares de diabetes, o antecedente de ébito, de un hijo
malformado o macrosémico; obesidad, hipertension, glucosuria, y la edad materna
mayor de 25 anos. Coustan y cols reportaron en una serie de 6.214 mujeres que

al realizar asi el tamizaje; fallaria 35% '*°

. En el segundo y tercer Taller-
Conferencia Internacional sobre GDM, el tamizajé fue recomendado para todas las
mujeres embarazadas. Después en el cuarto Taller-Conferencia internacional en
1997, el tamizaje universal fue recomendado para mujeres de grupos étnicos con
indices altos de intolerancia a los carbohidratos durante el embarazo y de
diabetes mellitus. '® En mujeres con riesgo bajo se valora el riesgo beneficio de la
realizacién del tamizaje. Asi mismo el ACOG primero sugiri6 el tamizaje selectivo
para GDM en poblaciones poco arriesgadas, y el tamizaje universal para
poblaciones de riesgo elevado'®. En algunos paises hay controversia sobre el
beneficio de los programas de tamizaje "%

El trabajo original de O'Sullivan establecia criterios para el diagnostico de GDM no
evallia una asociacién entre la tolerancia leve a los carbohidratos y el resultado
perinatal y ha conducido a preguntar el significado real del diagnostico,

sugiriendose que los criterios estan errados al presentar la definicion dicotémica
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de la tolerancia normal y anormal a la glucosa en el embarazo, cuando los
perinatales adversos y de diabetes posterior se debe calificar I6gicamente mas
alta con valores mas elevados en al curva de tolerancia a la glucosa y con el grado

de hiperglucemia en ayuno %’

. En 3.637 mujeres sin GDM, Sermer y cols.
demostraron un aumento en resultados adversos (incluyendo macrosomia) con el
aumento de la intolerancia a los carbohidratos materna. ' Sacks identifica el valor
de ayuno y dos horas postprandial como factores de riesgo independientes para
macrosomia en 3.500 mujeres embarazadas. Y se concluyé que los criterios para
GDM sean establecidos por consenso.'® por lo que es necesario desarrollar los
criterios diagnésticos para GDM que se basen en relaciones entre la
hiperglucemia y el riesgo del resultado adverso. ' La prueba de tamizaje para
GDM, una carga oral de glucosa de 50-g, se puede realizar en ayuno o no. La

sensibilidad es mejor si la prueba se realiza en ayuno *'" 12

un valor entre 130 y
140 mg/di se utiliza como umbral para realizar una curva de tolerancia oral a la
glucosa de tres horas. Coustan y cols. Demostraron que 10% de mujeres de GDM
tendran valores de la prueba de tamizaje entre 130 y 139 mg/dl.'"" esto indica que
la sensibilidad del tamizaje se aumenta del 90 a casi 100% si se emplea usando
un umbral de 130 mg/dl. El predominio de las pruebas de tamizaje positivas que
requieren la prueba de diagnéstico adicional aumenta de 14(140 mg/dl) a 23%
(130 mg/dl), y es acompafado por 12% de aumento en el costo total para
diagnosticar cada caso de GDM.

Es recomendable realizar el tamizaje antes de la semana 24 a 28 si hay factores
de riesgo fuertes como obesidad morbida, antecedentes familiares de diabetes en
parientes de primero-grado, o DMG anterior''®. Si el tamizaje es negativo, la
prueba de repeticion se realiza en las semanas 24 a 28. Utilizando un corte de 140
mg/dl, se puede esperar que el 15% de pacientes con un valor anormal en el tamiz
tengan una curva de tolerancia oral a la glucosa de tres horas anormal. Aquellos
en los que el valor de una hora en la curva excede 190 mg/dl (10.5 mmol/L)
raramente tienen CTOG normal ', A estas mujeres, se les comprueba el nivel de
glucosa en ayuno y si es de 95 mg/dl o mayor, se trata a la paciente como DMG.

Los criterios del N.D.D.G. USA, presentan una conversién calculada de los valores
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de O'Sullivan en sangre entera. Carpenter y Constan utilizan otra modificacion de
estos datos apoyada por una comparacion del método de Somogyi-Nelson y la
glucosa oxidasa en plasma. ''® Estos criterios ha sido modificados por el cuarto
Taller-Conferencia internacional sobre DMG. Varios estudios han confirmado que
los pacientes diagnosticados usando los criterios de Carpenter, menos riguroso
experimentan mas morbilidad perinatal que los diagnosticados con los criterios de
N.D.D.G. " (Tabla 3)

MORBILIDAD Y MORTALIDAD PERINATAL.

Muerte fetal

Anteriormente la muerte fetal repentina e inexplicable ocurria en 10 a 30% de
embarazos complicados por diabetes mellitus tipo 1. 2 28 Ahora es relativamente
infrecuente, pero se presenta cuando los embarazos no reciben cuidado éptimo.
Los oObitos se han observado mas a menudo después de la semana 36 del
embarazo en pacientes con enfermedad vascular, pobre control glucémico,
polihidramnios, macrosomia fetal, o preeclampsia. Las mujeres con
complicaciones vasculares pueden desarrollar la restriccion del crecimiento y la
muerte intrauterina desde el segundo trimestre. En el pasado, la prevencion de
muerte intrauterina condujo a una estrategia programar nacimientos pretérmino en
mujeres con diabetes tipo 1, lo que redujo el nimero ébitos, pero trajo consigo
errores por la inmadurez funcional caracteristica del neonato de madre diabética
contribuyendo a muertes neonatales por enfermedad de membrana hialina. La
hematopoyesis extramedular se observa con frecuencia en el ébito hijo de madre
diabética y la hipoxia intrauterina crénica se ha citado como causa probable de
muerte fetal. Estudios de muestras fetales de sangre de cordon umbilical en
mujeres con diabetes tipo 1 demuestran poliglobulia fetal relativa y la acidosis
lactica materna®® con alteraciones de los eritrocitos y flujo de oxigeno reducido
Utero placentario.®® Se piensa contribuye a la incidencia creciente de restriccion
intrauterina del crecimiento (IUGR) observada en embarazos complicados por
vasculopatia diabética. Investigaciones con marcadores radiactivos sugieren
relacion entre el pobre control glucémico materno y flujo reducido Gtero placentario

¥ la cetoacidosis y la preeclampsia, como factores asociados a una incidencia
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creciente de ébitos. Las alteraciones en el metabolismo fetal de carbohidratos

32,33 34 con evidencia

también pueden contribuir a la asfixia intrauterina.
considerable que liga la hiperinsulinemia a la hipoxia fetal. La hiperinsulinemia
produce un aumento en el consumo de oxigeno y una disminucion en el contenido
de oxigeno arterial. Hiperglucemia materno fetal persistente®® ocurre independiente
del flujo uterino, asi, la hiperinsulinemia en el feto de madre diabética parece
aumentar la tasa metabdlica y los requerimientos de oxigeno ademéas de otros
varios factores tales como hiperglucemia, cetoacidosis, preeclampsia, y
vasculopatia maternal, que pueden reducir el flujo placentario y la oxigenacion
fetal.

Solo se han observado dos muertes intrauterinas en 1.500 casos de diabetes
gestacional no complicada en 12 afios de experiencia. Asi parece la tasa de 6bito
en el tercer trimestre en estas pacientes no es mas alta que el de la poblacion
obstétrica general. Un estudio de 389 mujeres con diabetes gestacional
document6 un indice ébito en el anteparto de 7.7 por 1.000, que no era muy
diferente del indice de 4.8 por 1.000 observados en pacientes con bajo riesgo no
diabéticas. " en este estudio, porque 7 % de fetos nacieron por un perfil biofisico
bajo, es la ventaja de realizar monitoreo en todos los embarazos con diabetes
gestacional.

Malformaciones congénitas

Las malformaciones congénitas eran responsables de 10% de todas las muertes
perinatales. Actualmente, las malformaciones explican 30 a 50% de mortalidad
perinatal ®. Los estudios documentan un aumento de malformaciones importantes
dos a seis veces en infantes de madres diabéticas tipo 1 y tipo 2. En un programa
en la universidad de Ohio se han observado 29 anomalias congénitas en 289
mujeres (10%) reclutadas de 1987 a 1993. % en un analisis prospectivos. Simpson
y cols. observaron una incidencia de 8.5% de anomalias importantes en la
poblacion diabética, mientras que la tasa en grupo control era 2.4% ' similares
resultados se obtuvieron en un estudio de embarazadas con embarazo temprano
en Estados Unidos ¥ La incidencia de anomalias importantes era 2.1% en 389

pacientes control y 9.0% en 279 mujeres diabéticas. En general, la incidencia de
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malformaciones importantes en estudios mundiales de fetos de madres diabéticas
se ha extendido a partir del 5 a 10%. El causante de las malformaciones en
infantes de madre diabética afecta la mayoria de los 6rganos del sistema nervioso
central debe actuar antes de la semana 7 dando lugar a % anencefalia, espina
bifida abierta y holoprosencefalia, ésta incrementada hasta 10 veces. * Las
anomalias cardiacas, especialmente defectos septales ventriculares y las lesiones
complejas tales como transposicion de grandes vasos, se aumentan cinco veces.
El defecto congénito mas caracteristico es agenesia sacra o la displasia caudal,
encontrada 200 a 400 veces mas a menudo en el infante de las mujeres
diabéticas, sin embargo, no es patognomodnico para diabetes. El control glucémico
pobre y los factores asociados en el metabolismo materno parecen contribuir a la
embriogénesis anormal. El concepto del exceso de glucosa como uUnico agente
teratogénico en el embarazo diabético se ha substituido asi por la vista de
etiologia multifactorial *. La hiperglucemia materna se propone como el factor
teratogénico primario, pero la hipercetonemia, la hipogiucemia, exceso de los
radicales libres de oxigeno, el exceso del inhibidor somatomedinas, también han
sido sugeridas. *® El perfil de una mujer que muy probablemente producira un
infante malformado es: pobre control periconcepcional, diabetes de larga evolucion
y enfermedad vascular *° La susceptibilidad genética puede ser un factor. Koppe y
Smoremberg-School asi como Simpson y cols han sugerido que ciertos tipos
maternales de HLA se pueden se asociar mas a menudo a anomalias.*® *'Freinkel
y cols sugirieron que las anomalias pudieran presentarse por inhibicién de la
glucolisis, el proceso dominante de producciéon de energia durante la
embriogénesis; se encontré que la D-manosa agregada a cultivos de embriones
de rata inhibe la giucdlisis y produce restriccion del crecimiento y a la

degeneracion del cieme del tubo neural. *2

Goldman y Baker han sugerido en
embriones cultivados en medio hiperglucémico, que los defectos de tubo neural
imptican una deficiencia funcional del &acido araquidénico, porque la
suplementacién con acido araquidonico o mioinositol reduce su frecuencia.*®
Pinter, Reece y Pinter y cols han demostrado que las alteraciones del cierre del

tubo neural inducidas por hiperglucemia incluyen células desordenadas, las
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mitosis disminuidas, y cambios de maduracién prematura. Se ha demostrado que
la hiperglucemia durante la organogénesis tiene un efecto deletéreo primario en la

44,95 El metabolismo

funcion del saco vitelino con la embriopatia resultante
oxidativo alterado en la diabetes materna causa la produccion creciente de
radicales libres de oxigeno en el embrion, que son probablemente teratogénicos,
ya que la suplementacion de enzimas barredoras de radicales libres de oxigeno,
tales como superoxido dismutasa al medio de cultivo de embriones de rata,
protege contra el retraso del crecimiento y el exceso de malformaciones. *® Se ha
sugerido que el exceso de radicales libres de oxigeno puede tener un efecto
directo en la biosintesis embrionaria de prostaglandinas. El exceso de radicales
libres de oxigeno pueden realzar la peroxidacién de lipidos y, alternadamente, los
hidroperoxidos generados pudieran estimular biosintesis de tromboxano e inhibir
la produccion de prostaciclina, un desequilibrio que podria tener efectos profundos
en el desarrollo embrionario %

El control prenatal es importante. Se observo que el indice de malformaciones
cayd de 19.4 a 8.5% en las pacientes de clase D y F que se atendieron antes del

embarazo. **® Fuhrmann y cols %

encontraron que el tratamiento intensivo
comenzado antes del embarazo en 307 mujeres diabéticas redujo la tasa de
malformaciones a 1%. Casi 90% de mujeres mantuvieron niveles de glucosa
menores de 100 mg/dl (5.6 mmol/L). En contraste, la incidencia de anomalias en
descendientes de 593 mujeres diabéticas que iniciaron control después da la
semana 8 de gestacion era 8.0%. (47 de 593). Solamente 205 de esas muijeres
tenian niveles diarios de glucosa menores de 100 mg/dl (5.6 mmol/L). Mills y cols®
reportaron que las mujeres diabéticas con control antes del embarazo tenian
pocos infantes con anomalias cuando estaban comparadas a las ultimas en iniciar
el control (4.9% contra 9.0%). Mientras que la incidencia de 4.9% es mas alta que
en una poblacién control normal (2%), la normalizaciéon glucemia no fue
establecida en el grupo de control temprano. Kitzmiller y cols estudiaron a 84
mujeres con diabetes mellitus con control preconcepcional y seguimiento a 7 afios.
82y un grupo control de 110 mujeres embarazadas diabéticas que ingresaron sin

asesoramiento preconcepcional. Una anomalia (1.2%) ocurrié en el grupo con
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consejo preconcepcional contra 12 malformaciones (10.9%) en la poblacién
control.

En un estudio de 116 mujeres, Millar y cols '®' observaron que las concentraciones
elevadas de hemoglobina A1c en embarazo temprano correlacionaron con una
incidencia creciente de malformaciones. En 58 pacientes con niveles de
hemoglobina glucosilada observaron a 13 (22%) infantes malformados. Esto en
contraste a una incidencia de 3.4% de malformaciones importantes en 58 mujeres
con niveles de hemoglobina glucosilada en rango normal. Ylinen y cols ***
midieron hemoglobina glucosilada antes de la semana 15 de gestacién en 142
embarazos. En el subgrupo de pacientes con hemoglobina glucosilada mayor de
10%, las malformaciones fetales se presentan en 6 de 17 casos. El riesgo total de
una anomalia fetal importante puede ser tan alto como 1: 4 6 1: 5 cuando el nivel
de la hemoglobina glucosilada esta encima de valores normales. Greene '® ha
reportado que 14 de 35 embarazos con hemoglobina glucosilada que excedia
12.8% fueron complicados por malformaciones importantes. Hay estudios que
determinan que las malformaciones no se correlacionan Unicamente con la
hemoglobina glucosilada materna en el primer trimestre, y que no todas tfas
malformaciones se pueden prevenir con buen control glucémico.”.

Greene "%

reporta que en un grupo donde el 93% tenian niveles de hemoglobina
glucosilada de menos de 7%, se aumenta apenas el riesgo para anomalias.

El riesgo para aborto espontaneo también parece estar aumentado con
elevaciones marcadas de hemoglobina glucosilada.'’*.

La suplementacion dietética con acido folico en una dosis de por lo menos de 0.4
mg debe ser prescrita, pues hay evidencia que esta vitamina puede reducir la
frecuencia de defectos del tubo neural, aunque no se ha estudiado
especificamente en poblacion diabética. 165 16

Macrosomia

Macrosomia se define como un peso mayor de 4.000 a 4500 gr. al nacimiento o
como grande para la edad gestacional con peso sobre el percentil 90 para la
poblacién y las curvas de crecimiento segin el sexo especifico. La macrosomia

fetal complica como 50% de embarazos en mujeres con diabetes gestacional y
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40% de embarazos complicados por diabetes tipo 1, incluyendo mujeres tratadas
con control glucémico intensivo. El nacimiento de un infante que pesa mas de
4.500 gr. ocurre 10 veces mas en mujeres con diabetes con respecto a una
poblacion de mujeres con tolerancia a la glucosa normal. *- Segun la hipétesis de
Pedersen, la hiperglucemia materna da lugar a hiperglucemia y a hiperinsulinemia
fetal, dando por resultado crecimiento fetal excesivo, mismo que se puede
identificar desde el segundo trimestre “® Hay estudios de las concentraciones de
insulina y del péptido C en sangre de corddn y liquido amnidtico, ya que ambos se
aumentan en el liquido amniotico de mujeres tratadas con insulina en termino ®y
correlacionan con los lipidos neonatales de la grasa corporal %0y fos aminoécidos,
que se elevan en embarazos complicados por diabetes gestacional, y también
desempenfian un papel en el crecimiento fetal excesivo estimulando la liberacion de
insulina y de otros factores de crecimiento de las células pancreaticas fetales y de
la placenta. Los infantes de madres con diabetes gestacional tienen un aumento

51 Su crecimiento es

en tejido graso con respecto a masa magra.
desproporcionado, con los indices torax/cabeza y hombro/cabeza mas grandes
que en poblacion normal y esto contribuye al indice mas alto de distocia de
hombros y el trauma del.nacimiento. °2. En 260 mujeres dependientes de insulina,
con niveles de glucosa en ayuno entre 109 y 140 mg/dl, Gabbe y cols®
observaron que 58 (22%) fueron infantes macrosémicos. Kitzmiller y Cloherty 54
reportaron el nacimiento de 11% de 134 mujeres con concentraciones de glucosa
en ayuno 105 y 121 mg/dl con infantes con peso al nacimiento de 4.000 gr.

Roversi y Gargiulo *°

instituyeron el programa de la maxima dosis tolerada de
insulina y se observo macrosomia en solamente 6% de casos. Jovanovic y cols
eliminaron la macrosomia *® en 52 mujeres que alcanzaron niveles de glucosa de
80 a 87 mg/di durante la gestacién. Landon y cols®” reportaron una tasa de 9% de
macrosomia cuando los valores estaban debajo de 110 mg/dl comparados con
34% cuando hubo menos control. Jovanovic y cols **han sugerido que las
medidas postprandiales de una hora de glucosa correlacionan mas con la
frecuencia de macrosomia. Catalano y cols® midieron la composicién estimada del

cuerpo de 186 recién nacidos usando antropometria. La masa magra que abarca
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86% de peso al nacimiento consider6 83% v el tejido graso que abarca solamente
14% se considero 46%. Con masa magra perceptiblemente mayor en varén que
en infantes femenines, los autores consideraron 29% de variacion en el peso del

nacimiento, 30% en masa magra y 17% en tejido graso .

Incluyendo
estimaciones de la sensibilidad a la insulina materna en 16 individuos adicionales,
se explica 48% de la variacién en peso, 53% en masa magra y 46% en tejido

graso. ® Caruso y cols "7

reportan que las mujeres con restriccion del
crecimiento fetal inexplicada tenian mayor sensibilidad a la insulina con respecto a
un grupo control de las mujeres con infantes de peso apropiado para la edad
gestacional. Una correlacién positiva entre el peso al nacimiento y el aumento del
peso se ha observado en mujeres con tolerancia normal a la glucosa, pero hay
una correlacién negativa en mujeres con diabetes gestacional. De mujeres con
tolerancia normal a la glucosa, la correlacién era mas fuerte que las mujeres que
eran delgadas antes del embarazo e mas débiles cuando el peso antes del
embarazo estaba incrementado % en mujeres con diabetes gestacional.

El peso al nacimiento de estos infantes tiende a normalizarse al afio de edad pero
los aumentos de peso en la infancia de estos nifios ' estan en mayor riesgo para
la obesidad en las edades 1 a 9 y en adolescencia. Pettitt y cols demuestran que
los infantes nacidos de mujeres con tolerancia anormal a la glucosa eran mas
obesos, incluso cuando la diabetes se desarrolla mas adelante en la vida ®
sugiere que factores metabdlicos maternos in Gtero asi como factores genéticos
que conducen al desarrollo Ultimo de la obesidad y del diabetes tipo 2.

En México, Forsbach y cols. '®® estudio de un total de 15217 nacimientos (vivos)
872(5,7%) tuvieron peso mayor de 4000gr encontrandose solo 42 madres con
diabetes mellitus (4.2% del total). Y tomando como punto de corte 4500gr hubo
105 recién nacidos (0.69%) y ocho madres que cursaban con diabetes mellitus
(7.6%). De estos 501 embarazos se resolvieron por cesarea y 337 por via vaginal.

Alteraciones metabdlicas neonatales

Una glucosa en sangre debajo de 35 a 40 mg/di durante las primeras 12 horas de
vida, resultado de una caida rapida en las concentraciones de glucosa del plasma

posterior a pinzar el cordén umbilical y es particularmente comdn en recién
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nacidos macrosémicos en 50%, y con el control fisiolégico de glucosa durante el
embarazo, las tasas disminuyen a 5 a 15%.%> ¢ La glucosa materna en sangre
mayor de 90 mg/dl durante el parto aumenta perceptiblemente la frecuencia de la
hipoglucemia neonatal. ® Los hijos de madre diabética con hipoglucemia tienen
elevado el péptido C en el cordén y niveles libres de insulina al nacimiento y una
respuesta pancreatica exagerada a cargas de glucosa. ®

La hipocalcemia neonatal, niveles séricos debajo de 7 mg/dl, ocurre en una tasa
elevada en hijos de madre diabética ? Se asocia a una falta de aumento en la
sintesis de hormonas paratiroideas después del nacimiento. > Los niveles
disminuidos de magnesio en suero también se ha documentado en mujeres
diabéticas y en sus infantes, describiéndose concentraciones reducidas de
magnesio en el liquido amnidtico en mujeres con diabetes’* Estos resultados se
pueden explicar por una excrecion urinaria fetal reducida del magnesio, que
acomparia un estado deficiente de magnesio y la deficiencia de magnesio puede
inhibir la secrecion de hormona paratiroidea fetal.

Sindrome de dificultad respiratoria

El mecanismo exacto por el cual la diabetes materna altera el desarrollo pulmonar
sigue siendo desconocido. Se han centrado en los efectos de la hiperglucemia y
de la hiperinsulinemia en la biosintesis del-surfactante pulmonar. Una revision de
la literatura confirma que estos factores estan implicados en la maduracion
pulmonar retrasada ® Los estudios in vitro han documentado que la insulina
puede interferir con la disponibilidad del substrato para la biosintesis de
surfactante. % & Smith postula que la insulina interfiere con la sincronizacion
normal de la maduracién pulmonar inducida por glucocorticoide en el feto. & El
cortisol actta al parecer en los fibroblastos pulmonares para inducir la sintesis del
factor fibroblasto - neumocito, que actia en las células tipo Il para estimular la
sintesis de fosfolipidos. @ Carlson y cols han demostrado que la insulina bloquea
la accion del cortisol a nivel del fibroblasto - Estudios reportan que en mujeres
diabéticas bien controladas a término, el riesgo de SDR no es mayor que lo
observado en la poblacion general " ™' Kjos y cols estudié 526 embarazos de

mujeres diabéticas con resolucion en un plazo de 5 dias después de la
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comprobacion de madurez pulmonar fetal en liquido amniético y se encontro
enfermedad de membrana hialina en cinco recién nacidos (0.95%), y estos tenian
menos de 34 semanas de gestacion ' Mimouni y cols compara 127 hijos de
madres diabéticas con controles y concluye que la diabetes en el embarazo como
es manejada actualmente no es un factor de riesgo directo para el desarrollo de
SDR . Todavia, la resolucién por cesarea, no precedida por trabajo de parto o
prematurez, que se aumentan en embarazos diabéticos, aumentan claramente la
probabilidad de problemas respiratorios. '

Hiperbilirrubinemia y Policitemia

La hiperbilirubinemia se observa con frecuencia en hijos de madres diabéticas. La
ictericia neonatal se ha reportado en 53% de embarazos complicados por diabetes
mellitas y 38% de embarazos con diabetes gestacional.”> " Y7 La
hiperbilirubinemia severa puede ser observada independiente de policitemia, y un
camino comun para estas complicaciones implica probablemente la produccion
creciente de eritrocitos, estimulados por eritropoyetina aumentada en el hijo de
madre diabética, probablemente por un estado hipoxia relativa en Utero. Shannon
y Ylinen reportaron que los valores de hemoglobina glucosilada al final del
embarazo estaban elevados perceptiblemente en madres de infantes con
hiperbilirrubinemia. 7® 77 La hiperinsulinemia fetal puede también estimular la
eritropoyesis. 2

TRATAMIENTO DE LA PACIENTE INSULINO DEPENDIENTE
La supervision de la glucosa por la propia paciente asi como una terapia agresiva
de insulina ha permitido el mantenimiento de la normoglucemia matema (niveles
de 60 a 120 mg/dl), ensefiando a las pacientes a supervisar su control de glucosa
usando tiras reactivas impregnadas de glucosa oxidasa y un giucometro "
En la terapia intensiva de insulina se hace una tentativa de simular requisitos
fisioldgicos de insulina. La administracién de la insulina se proporciona para
comidas basicas, y los ajustes rapidos se hacen en respuesta a valores de
glucosa. El régimen implica generalmente tres a cuatro inyecciones diarias o el
uso de un dispositivo subcutaneo de infusién continua de insulina, bomba de

insulina. Las determinaciones de glucosa se hacen en ayuno y antes de comer, la
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cena, y la hora de dormir. Los valores postprandiales y los valores nocturnos son
también necesarios. Se indica a la paciente una dosis de insulina para cada
comida y antes de dormir en caso necesario. Las necesidades de insulina son
determinadas por la composicion de la comida, del valor preprandial de glucosa, y
del nivel de actividad después de la comida.

Las mediciones de hemoglobina glucosilada en cada trimestre se pueden utilizar
para determinar el control de la glucosa en las 6 a 8 semanas anteriores. Un nivel
de hemoglobina A1c de 5 a 6% es deseable.

La terapia de insulina se debe individualizar con las determinaciones de glucosa,
adaptadas a la dieta y al gjercicio. La insulina porcina y bovina ha sido sustituida
por preparaciones semisinteticas de insulina. Se ha introducido insulina lispro de
accion rapida, su accién comienza a los 15 minutos y picos en 2 a 3 horas. Su
duracién es mas corta que la de la insulina regular, y la hipoglucemia posterior
debe ser evitada. No se ha aprobado para el uso en embarazo, es una droga
categoria B. Mientras que un informe temprano planteé respecto de una
asociacién posible entre la insulina lispro y la progresion de la retinopatia en el
embarazo, la experiencia reciente sugiere que éste no sea el caso ''® ' Como
regla general, la cantidad de insulina de accién intermedia excedera a la de accién
rapida en un cociente de 2:1. Los pacientes reciben generalmente dos terceras
partes de su dosis total en el desayuno y la tercera parte restante por la tarde
como una dosis combinada en la cena o fraccionada en componentes con la
insulina de accidn rapida en la cena y la insulina de accién intermedia a la hora de
dormir en un esfuerzo de reducir al minimo periodos de hipoglucemia nocturna.
Estos episodios ocurren con frecuencia cuando la madre estd en un estado de
ayuno relativo mientras que la consumicion placentaria y fetal de glucosa continda.
Finalmente, algunas mujeres pueden requerir una dosis pequefa de insulina de
accion rapida antes de comer, constituyendo un régimen de cuatro inyecciones.
Ahora ha habido experiencia con la bomba de insulina durante embarazo. La
bomba es una unidad con pilas, que se puede usar, durante las actividades
diarias. Estos sistemas proporcionan insulina de acciéon rapida continua via

infusién subcutanea. Las infusion basal y los bolos de infusién son determinadas
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por el monitoreo frecuente de glucosa en sangre. La infusion basal de insulina esta
generalmente cerca de 1 unidad/h. '¥' Se requieren determinaciones muiltiples de
glucosa para prevenir periodos de hipoglucemia. Los valores de glucosa se
normalizan rapidamente y la hipoglucemia severa se reduce generalmente con la
terapia de bomba. En un estudio de Coustan y cols. seleccionaron al azar a 22
pacientes embarazadas con terapia intensiva contra la bomba '° y no se encontré
diferencia entre los dos grupos con respecto a niveles de glucosa, niveles de
hemoglobina glucosilada.
La terapia dietética es critica en la regulacion de la diabetes materna. Un
programa que consiste en tres comidas y varios refrigerios se utiliza para la
mayoria de los pacientes. La composicion dietética debe ser carbohidratos 50 a
60%, 20% proteina, y 25 a 30% grasa con menos grasas saturadas 10 por ciento,
los acidos grasos polinsaturados hasta 10%, vy el resto derivado de monosaturadas
22 |a perdida de peso no se aconseja. Los pacientes deben consumir
aproximadamente 35 Kcal. /Kg. Las mujeres obesas pueden ser manejadas con
hasta s6lo 1.600 cal/dia, aunque si produce cetonuria puede ser aumentada. La
presencia de vasculopatia materna se debe determinar temprano en el embarazo.
El paciente debe ser evaluado por un oftalmélogo cada trimestre y se repiten mas
a menudo si hay retinopatia. La funcion renal es establecida con una coleccion de
24 horas de orina para la depuracion de creatinina y proteinuria. Un
electrocardiograma, pruebas de funcién tiroidea, y un cultivo de orina también se
obtienen. Se sigue a las pacientes en intervalos de dos semanas. En cada visita,
se determina el control y ajustes en la dosificacién de insulina y la dieta. Y deben
acudir si ocurren periodos de hipoglucemia (50mg/dl) o hiperglucemia (200 mg/dl).
El riesgo creciente de hipoglucemia en individuos embarazados se puede
relacionar con el mecanismo contrarregulador de la glucosa defectuoso 7 La
epinefrina y el glucagon parecen estar suprimido en mujeres diabéticas
embarazadas durante la hipoglucemia. " ’® Se debe ensefiar como administrar
una inyeccion de glucagon.

MANEJO DE LAS PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL

El apoyo principal de tratamiento en mujeres con diabetes gestacional es el
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asesoramiento alimenticio e intervencién dietética. La dieta optima debe
proporcionar calorias y nutrientes necesarios para sostener embarazo sin una

hiperglucemia postprandial significativa. '

2 se iniciara un programa dietético de
2.000 a 2.500 calorias diarias. '*? que representa 35 Kcal. /Kg. por el peso actual
del embarazo. Jovanovic-Peterson y Peterson han observado que la dieta
integrada por 50 a 60% de carbohidratos causa aumento excesivo de peso e
hiperglucemia postprandial y que requeriran insulina el 50% de las pacientes. '+
por esta razon, varios grupos han estudiado el uso de dietas con restriccion
calérica. Algert y cols ' han reportado que mujeres obesas con diabetes
gestacional pueden ser manejadas con dietas de 1.700 a 1.800 Kcal. /dia con
menos aumento de peso y sin reduccion evidente de tamanio fetal. Magee y cols
145 disefiaron un estudio para evaluar la restriccion calérica como tratamiento para
individuos obesos con diabetes gestacional. Se seleccionaron al azar a pacientes
con dieta de 2.400 Kcal. /dia comparada con un grupo de 1.200 Kcal. /dia. Los
niveles de glucosa en ayuno y de insulina fueron reducidos en el grupo
hipocalérico, aunque no perceptiblemente y una cetonuria significativa se encontrd
en el grupo con restriccion, lo que puede tener un efecto perjudicial en el
desarrollo neurolégico fetal. "€ Los autores estudiaron una dieta 1,800-Kcal., que
mejord glucemia y no aumenté niveles de cetonas en el suero. 47 peterson y
Jovanovic-Peterson, recomiendan en mujeres con peso normal 30 Kcal. /Kg., 24
Kcal. /Kg. para las mujeres obesas y 12 Kcal. /Kg. para obesas moérbidas. %
.Estos autores indican que la restriccion caldrica leve con modificacion del
componente de carbohidratos se puede aconsejar a mujeres con diabetes

gestacional. 14°

una vez la paciente en dieta apropiada se vigilaran los niveles de
glucosa en la sangre para estar seguros que se ha establecido el control
glucémico.

Los médicos realizan seguimiento de glucosa en ayuno y postprandial. Algunas
pacientes prefieren el auto seguimiento, que se ha asociado en estudios
retrospectivos a una declinacién en macrosomia a expensas casi la mitad de todas
las mujeres que requerian la terapia de insulina’'®® '5'. Mientras que el ACOG ha

recomendado que los niveles de ayuno de glucosa estén mantenidas debajo de
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105 mg/dl y valores postprandiales de dos horas sea menor de 120 mg/dl, los
umbrales terapéuticos en ayuno debajo de 95 mg/dl y postprandiales de una hora
debajo de 140 mg/dl y postprandial de dos horas debajo de 120 mg/dl han sido

sugeridos por el cuarto taller conferencia internacional 152

si un paciente excede
estos umbrales, se sugiere la terapia con insulina. La morbilidad perinatal es
creciente cuando los valores exceden en mujeres con diabetes preexistente.
Langer y cols ' han evaluado criticamente los umbrales para la terapia de
insulina en diabetes gestacional para evaluar ef efecto de la terapia, los puntos
finales apropiados deben incluir a infantes con macrosomia fetal o grandes para la

edad gestacional y complicaciones metabdlicas neonatales.

Tabla 5. Valores ideales de control de glucosa

Tiempo de toma de glucosa Valor ideal
Ayuno <90 mg/dL
Preprandial 80-110 mg/dL
Postprandial 1-hora 130 mg/dL
{Postprandial 2-horas 120 mg/dL

Los pacientes con glucosa en ayuno debajo de 95 mg/dl tenian produccion
perceptiblemente mayor de insulina que aquellas con un nivel de glucosa mayor o
igual de 95 mg/dl. Se encontr6 que los pacientes con una glucosa en ayuno entre
96 y 105 mg/dl tenian una mayor incidencia de infantes grandes para la edad
gestacional (28.6%) a! recibir terapia de dieta solamente contra mujeres obesas
con diabetes gestacional que reciben dieta e insulina. Buchanan y cols han
repasado la utilidad de las medidas fetales por ultrasonido para dirigir la terapia
con insulina en mujeres con diabetes gestacional .

Ademas de la terapia agresiva con insulina y de regimenes hipocaléricos de dieta,
el ejercicio se ha estudiado recientemente como tratamiento primario alternativo
para la diabetes gestacional, esto es beneficioso ya que el ejercicio aumenta la

sensibilidad a la insulina y las concentraciones en ayuno y postprandiales de
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insulina y los cambios en la glucosa disminuyen tanto en mujeres obesas como en
mujeres delgadas. Este efecto se sostiene al parecer hasta 5 a 7 dias después de
entrenamiento. Se recomienda tres veces por semana de 20 minutos por sesion.
El caminar enérgico es ideal, segiin Bung y cols. ">
Langer y cols '% han sugerido que la terapia con hipoglucemiantes orales puede
ser una alternativa conveniente al tratamiento con insulina en mujeres con
diabetes gestacional, estudiando la gliburida, con mejora similar que con insulina.
EVALUACION FETAL ANTEPARTO

Se han realizado protocolos para la medicion del riesgo fetal anteparto en los

embarazos complicados por diabetes mellitus con supervisién durante el tercer
trimestre.

Durante este periodo, el riesgo de muerte intrauterina repentina aumenta. La
mejora en el control materno desempefa un papel importante en la reduccién de
mortalidad perinatal en embarazos complicados por diabetes. Las pruebas de
supervision fetal anteparto tienen pocos resultados falso-negativos, y en un
paciente con buen control y que no presente otra patologia como hipertensién o
vasculopatia, permite que el feto se beneficie de la maduracién adicional in utero.
La monitorizacién materna de los movimientos fetales como técnica de tamizaje en
un programa de vigilancia fetal. Hasta la fecha, pocos estudios han aplicado este
método a una gran cantidad de mujeres con diabetes mellitus. Las pacientes con
condiciones de riesgo elevado anteparto incluyendo diabetes parecen tener una
incidencia creciente de patrones de actividad fetal alarmante. '?* mientras que la
tasa de falsos-negativos con la supervision maternal de los movimientos fetales es
baja (1%), la tasa de falsos-positivos puede ser tan alta como 60%. La
hipoglucemia materna, se cree que esta asociado a disminucion de movimientos
fetales, sin embargo se reporta que estimula actividad fetal. '?* Sadovsky y cols '%°
reportaron que el movimiento fetal en las semanas 25 a 33 de gestacion en 67
embarazos diabéticos era mas bajo que en controles, mientras que en los 2 meses
finales del embarazo, los niveles de actividad eran similares a la poblacion no
diabética. En esta serie, habia cuatro casos de ausencia de movimiento fetal. Dos

fetos murieron in utero 10 y 11 horas después de que la madre reporto ausencia
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de movimientos fetales, un intervalo mas corto que fo observado en otras

complicaciones del embarazo. Las pruebas sin estrés es el método preferido de

determinar el bienestar fetal en pacientes con diabetes mellitus (PSS). '?® Si este

es no reactivo, se realizara un perfil biofisico (PBF) o una prueba de tolerancia a la

oxitocina (PTO), esto de inicio temprano del tercer trimestre, generalmente por la

semana 32 de gestacién. Barrett y cols '¥" documentaron seis muertes anteparto

en 425 pacientes que tenian pruebas semanales. Otros estudios han demostrado

un indice de mortalidad fetal creciente en el plazo de 1 semana de una PSS

reactiva en los embarazos complicados por diabetes mellitus '%8, por lo que si se

va a utilizar PSS como método primario de vigilancia del ritmo cardiaco anteparto

se prefiere que se realice por lo menos dos veces por semana una vez que la

gestacion alcance la semana 32 de gestacion.

Tabla 6. Pruebas biofisicas de bienestar fetal en mujeres diabéticas.

Prueba

Frecuencia

Resultado reactivo

Comentario

-

EConteo de movimientos fetales

Cada noche a
partir de 28

semanas

10 movimientos <60

min.

En todas las pacientes

i

?Prueba sin estrés (PSS)

Dos veces por

2 acelaraciones en 20

Inicia a la semana 28-34
en pacientes con

insulina y 36 semanas

semana min .
solo con dieta.
i- -
No desaceleraciones en
Prueba de tolerancia a la respuesta a 3 Las mismas que la
o Semanal . .
oxitocina contracciones en 10 prueba sin estrés
minutos
3 movimientos=2
) 1 flexion = 2
e ) Una puntuacién de 8 en L
Perfil biofisico con ultrasonido Semanal 30 s respiracion = 2

30 minutos

2 cm. liquido amnidtico=
2
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La velocimetria Doppler de la arteria umbilical se ha propuesto como herramienta
clinica para la vigilancia fetal anteparto en embarazos en riesgo para enfermedad
vascular placentaria. Se ha encontrado que los estudios Doppler de la arteria
umbilical pueden ser proféticos de resultado fetal en los embarazos diabéticos

complicados por enfermedad vascular '%®

la resistencia vascular placentaria
aumentada se evidencia por un indice elevado sistole /diastole que se asocia a la
restriccion del crecimiento intrauterino y a la preeclampsia. 2° Johnstone y cols **°
reportan formas de onda Doppler de arteria umbilical en pacientes diabéticas
embarazadas en 128 mujeres, los patrones anormales fueron observados en 9
casos. Tres de estas mujeres tenian nefropatia y tres tenian preeclampsia. Todos
estos embarazos tenian resultados normales. Varios casos de puntuaciones bajas
en el perfil biofisico se acompafaron de estudios normales de Doppler. Por lo
tanto, la confianza no se debe poner en valores normales de la forma de onda en
el embarazo diabético "

El ultrasonido es una herramienta valiosa en la evaluacion del crecimiento fetal,
estimar el peso fetal, y la deteccién de polihidramnios y malformaciones. Una
determinacion de alfa feto proteina materna del suero (MSAFP) en la semana 16
de gestacion se utiliza a menudo con la asociacion con un estudio detallado de
ultrasonido durante el ségundo trimestre en una tentativa de detectar defectos del
tubo neural y otras anomalias. Los valores normales de MSAFP para las mujeres
diabéticas son mas bajos que el rango mas bajo en poblacion no diabética. **' el
bajo umbral del limite superior es preferible en embarazos complicados por
diabetes mellitus para ayudar a detectar espina bifida y otras malformaciones
importantes que se aumentan en esta poblacion. El eco cardiografia fetal se
realiza en la semana 20 a 22 de gestacion para la investigacion de anomalias
cardiacas posibles. Greene y Benacerraf detectaron 18 de 32 malformaciones en
una serie de 432 embarazos en diabéticas. **? La especificidad estaba sobre 99%
y el valor predictivo negativo 97%. La espina bifida fue identificada en todos los
casos; sin embargo, los defectos septales ventriculares, las anormalidades de los
miembros, y las hendiduras faciales tuvieron fallas. Una revision de la experiencia

prenatal en el diagnostico en 289 mujeres diabéticas en la universidad de Ohio
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reveld 29 anomalias en las cuales 12 eran cardiacas, 14 era no cardiacas, y 3
combinadas. ** Doce de 15 (80%) cardiacos y 10 de 17 lesiones no cardiacas
{59%) fueron identificadas prenatalmente. Al considerar defectos cardiacos solos,
no se identifica un adelanto el valor de hemoglobina glucosilada para estas
anomalias. Por lo tanto, la proyeccién de imagen cardiaca detallada se debe
realizar a todas las mujeres con diabetes mellitus para detectar lesiones cardiacas,
especialmente de los grandes vasos y de tabiques cardiacos. Las revisiones por
uitrasonido se deben repetir cada 4 a 6 semanas para determinar el crecimiento
fetal. La deteccion del macrosomia fetal, el factor de riesgo principal para distocia
de los hombros, es importante en la seleccion de la resolucién de embarazo. Una
tasa creciente de desproporcion céfalo pélvica y distocia de los hombros es
acompafada por un riesgo significativo de lesién traumatica y de asfixia al
nacimiento asociado constantemente a la resolucion via vaginal de infantes
grandes. El riesgo de tales complicaciones se incrementa exponencialmente
cuando el peso al nacimiento excede los 4 Kg. y es mayor para el feto de una
madre diabética comparado a un feto con peso similar de una madre sin diabetes.
133 |a medicién ultrasonografica de la circunferencia abdominal fetal ha probado
ser la mas valiosa para predecir macrosomia fetal. " ya que el abdomen es
probablemente grande debido al deposito creciente de glucégeno en el higado
fetal y de grasa subcutanea. Utilizando mediciones sonograficas seriadas, el
crecimiento abdominal acelerado se puede identificar por la semana 32 de
gestacion. '3

TIEMPO Y MODO DE RESOLUCION DEL EMBARAZO
El nacimiento debe ser retrasado hasta que ha ocurrido la maduracién fetal, a
condicién de un buen control de la diabetes y vigilancia anteparto normal. La
induccion electiva del trabajo de parto se planea a menudo a la semana 38 a 40
de gestacion en pacientes bien controladas sin enfermedad vascular. Se realiza
resolucién en mujeres con vasculopatia antes del término solamente si la
hipertension se empeora o si hay datos de restriccion del crecimiento fetal. La
resolucion electiva de la gestacion antes de la semana 39, se precede de una

amniocentesis para documentar madurez pulmonar fetal. Hay evidencia de que las
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pruebas de madurez pulmonar fetal tienen el mismo valor predictivo en los

" La presencia de &cido

embarazos diabéticos que en la poblacién normal.
fosfolipido fosfatidilglicerol es el marcador final de la maduracion pulmonar fetal.
Landon y cols *” han correlacionado la aparicion de fosfatidilglicerol en liquido
amnidtico con el control glucémico materno durante la gestacion. Sindrome de
dificultad respiratoria puede ocurrir en el hijo de madre diabética con un indice de
maduracion lecitina /esfingomielina o un indice fetal de madurez pulmonar pero
con fosfatidil glicerol ausente. Se debe instituir el analisis de laboratorio de liquido
amniodtico y el resultado neonatal asociado a los resultados de la prueba de
madurez fetal. Cuando la prueba anteparto sugiere compromiso fetal, la resolucion
debe ser considerada, y en presencia de inmadurez pulmonar, la decision de la
resolucion se basa en la confirmacion del deterioro de la condicion fetal por
pruebas anormales. Finalmente, siguen siendo varias las indicaciones maternas
para la resolucion, incluyendo preeclampsia, el deterioro de la funcion renal, o el
deterioro de la visién secundaria a retinopatia proliferativa. La via de resolucién
sigue siendo polémica. Cousins, '*® reviso de la literatura mas de 1.600 pacientes
(con clasificacion de White B, C, D, R) entre 1965 y 1985, y observé una indice de
resolucién por cesarea de aproximadamente 45%, que representa las tendencias
de practicas de la mayoria de obstetras y perinatélogos en Estados Unidos. 126 gj
se alcanza la semana 38 de gestacion con un perfil de madurez pulmonar fetal y
se esta en riesgo significativo para muerte intrauterina por un control glucémico
pobre o una historia 6bito, se planea un nacimiento electivo. El indice aumentado
de distocia de hombros y de lesién de plexo braquial en hijos de mujeres
diabéticas ha incitado la adopcién de estrategias tempranas de inducciéon del
trabajo de parto asi como la selecciéon de las pacientes para cesarea basada en la
valoracion por ultrasonido del tamario fetal. Kjos y los cols demostraron que la
induccidon en la semana 38 de gestacion en una poblacién de mujeres con
diabetes gestacional se asocia a una frecuencia mas baja de infantes grandes
para la edad gestacional y disminucion de distocia de hombros, sin aumento de
cesareas. " Estos en contraste a los estudios en mujeres no diabéticas en

quienes se sospechd macrosomia y se asocio con una tasa creciente de cesareas.
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'3 en un analisis costo efectividad, Rouse y cols encontraron que la cesarea

electiva en macrosémicos para evitar una lesién permanente del plexo braquial, es
muy costoso; con un coste de varios millones de délares por una lesién prevenida,
489 cesareas por una lesién evitada al nacimiento. '*° Durante el trabajo de parto,
se debe tener monitorizacion fetal continua del ritmo cardiaco como obligatorio. El
trabajo de parto se permite progresar segun la evolucion de dilatacién cervical.
Acker y cols "*° han reportado que el riesgo para distocia de hombros en el hijo
macrosomico de madre diabética es mayor que para el infante grande normal. En
su serie de mujeres diabéticas, el riesgo para distocia de hombros con un peso
fetal mayor de 4.000 g era aproximadamente 30%. La frecuencia es mayor para
distocia de hombros para hijos de madres diabéticas que en hijos macrosémicos
de madres sanas segun Nesbitt y cols ' para seleccionar las pacientes para una
cesarea por macrosémico se debe tener en cuenta la detencion de la dilatacion
cervical o la falta de descenso fetal a pesar de trabajo de parto adecuado
alertando a la posibilidad de desproporcién céfalo pélvica. Cerca de 25% de los
infantes macrosomicos (4.000 g) después de una segunda etapa del trabajo de
parto prolongada tiene distocia de hombros.™"

Un indice de resolucién vaginal de 75.8% fue alcar)zado en las mujeres con
diabetes gestacional que llego mas alld de la semana 40. Estos autores
concluyeron que la induccién electiva antes de la semana 40 de gestacion debe
ser evitada y se deben hacer esfuerzos para permitir que mujeres con diabetes
gestacional tratadas con dieta e insulina lleguen a desencadenar trabajo de parto
espontaneo. En contraste, un estudio de 96 mujeres con diabetes gestacional que
requieren insulina con induccién del trabajo de parto en las semanas 38 a 39
tuvieron un indice de distocia de hombros de 1.4% contra 10.2% en controles. '
Kjos y cols " reportaron que la inducciéon del trabajo de parto en la semana 38 de
gestacion contra el manejo expectante en una serie de 187 mujeres con
tratamiento con diabetes gestacional que requerian insulina. La tasa de cesarea
no era perceptiblemente diferente en el grupo de manejo expectante (31%) que
del grupo de la inducto conduccion (25%). Sin embargo, si hubo un aumento en el

numero de infantes grandes para la edad gestacional (23% contra 10%). Por otra
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parte, la frecuencia de distocia de hombros era 3% en este grupo, sin encontrarse
casos en los que tenian induccién en a la semana 38 de gestacion. Esto lleva a
concluir que la resolucion electiva debe estar considerada en pacientes con
diabetes gestacional que requieren insulina, para no aumentar el riesgo para
macrosomia, distocia de hombros y entrega por cesarea y baja el riesgo para
obito. En las pacientes manejadas de manera conservadora la supervision
cuidadosa del crecimiento fetal se debe realizar debido a un riesgo aumentado
evidente para macrosomia conforme avanza la edad gestacional que en esta

poblacioén.
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JUSTIFICACION

-

En Ia literatura se comenta que en mujeres con diabetes mellitus asociada al
embarazo hay importantes complicaciones materno fetales y que se

incrementa la morbi — mortalidad perinatal.

Existen dos grupos de diabetes asociada al embarazo:
1. diabéticas conocidas que se embarazan
2. mujeres que desarrollan diabetes durante el embarazo y mujeres
diabéticas no conocidas

Ademas de las controversias encontradas hacia la via de resolucion de los

embarazos de madres diabéticas, para disminuir con esto la frecuencia de trauma
obstétrico
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OBJETIVOS

Objetivo General.

Determinar los resultados perinatales de pacientes con diabetes mellitus y

gestacional en el Instituto Nacional de Perinatologia.

Objetivos especificos.

1. Determinar la proporcién de mujeres con diabetes mellitus y diabetes
gestacional que atendieron su embarazo en el INPer

2. Observar las complicaciones maternas (RPM, APP, abortos) en ambos
grupos Establecer el control que presento cada grupo

3. Observar el tipo de resolucion en ambos grupos

4. Determinar el resultado neonatal en ambos grupos

5. Observar las complicaciones del puerperio que presento cada grupo
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MATERIAL Y METODOS

Diseno de estudio

e Tipo de investiqacion: observacional.

¢ Tipo de disefio: cohorte
Caracteristicas del estudio.

o En relacion al método de observacion: longitudinal.

o En relacion al tipo de analisis: descriptivo

o En relacién a la temporalidad: retrospectivo

Poblacion.

Grubo de estudio.

1. Mujeres embarazadas diabéticas (meliitus y gestacional) atendidas en
el INPer en el periodo comprendido entre el 1 de enero del 2000 y 31 de
diciembre del afio 2002.

Unidades de Observacion

Pacientes que cumplan con los criterios de inclusién
Criterios de inclusién.
1. Pacientes con diabetes mellitus (tipo 1,2 6 3) o gestacional,
clasificadas por el sistema de White o Freinkel, respectivamente.
2. Control prenatal en el INPer
3. Resolucion obstetricia en el INPer
4. Expediente clinico completo
Se revisaron los expedientes clinicos de 363 pacientes con diabetes
asociada al embarazo atendidas en el Instituto Nacional de Perinatologia en
el periodo comprendido entre el 1 de enero del 2000 y 31 de diciembre del
afo 2002.
Definiciones operativas

Variables independientes (predictoras)

¢ Diabetes

o Tipo 1. deficiencia absoluta de insulina (destruccion de células beta)
o Tipo 2. resistencia a la insulina, defectos en la secrecién de la
insulina
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o Tipo 3. secundaria (otros tipos especificos)
o Gestacional: cualquier grado de intolerancia a la glucosa de

reconocimiento en el embarazo

Variables dependientes (desenlace)

¢ Resolucion

@]

Eutocia: parto normal con feto en presentacién cefalica variedad de
vértice que culmina sin la necesidad de maniobras especiales
Cesarea: Extraccion del producto de la concepcién a través de una
laparotomia en incisién uterina

Distocia: Anormalidad en el mecanismo del parto que interfiere con la

evolucién fisiologica del mismo

e Repercusion

@]

Prenatal : preeclampsia, eclampsia, amenaza de parto pretérmino (entre
las semanas 28 a 36), infeccion de vias urinarias, ruptura prematura de
membranas (salida de liquido amniético por solucién de continuidad de
las membranas ovulares en embarazos mayores de 20 semanas y/o por
lo menos 2 horas antes del inicio del trabajo de parto)

Natal: Distocia de hombros, dificultades para extraccion fetal,

hemorragia obstétrica.

o Postnatal: Infeccion de herida, endometritis, trombosis venosa

e Repercusion en el feto o recién nacido

o Muerte fetai: fa muerte del producto de la concepcion antes de la
expulsion o extraccion completa del cuerpo matemo
independientemente de la duraciéon del embarazo

o Muerte neonatal: las muertes entre los nacidos vivos durante los
primeros 28 dias compietos de vida

o Malformaciones

o Alteraciones neuroloégicas

o Calificacion Apgar

o Peso fetal al nacimiento
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RESULTADOS

De los 363 expedientes revisados se encontrdo que 127 (34.9%) pacientes con
diabetes mellitus y 236 (65%) pacientes con diabetes gestacional.
La edad promedio de las pacientes fue de 30.5 + 6.5 afios en las pacientes con

diabetes mellitus y 33 + 5.3 afios en las pacientes con diabetes gestacional.

El nimero promedio de embarazos en pacientes con diabetes mellitus y diabetes
gestacional es de 3 + 1 para ambos grupos.

Las pacientes con diabetes mellitus con antecedente de hijos macrosomicos
previos fueron 30 (8.3%) y en las pacientes con diabetes gestacional fueron 43
(11.8%)

Las pacientes con diabetes mellitus con antecedente de hijos malformados previos
fueron 11 (3%) y en las pacientes con diabetes gestacional fueron 15 (4.1%).
Dentro de las malformaciones en hijos previos se hallaron: cardiopatias 6 (21.4%),
sindrome de Down 2 (7.1%), defectos del tubo neural 8 (28.6%), asociacion
VACTER 1 (3.6%), hipotiroidismo congénito 2 (7.1%), higroma quistito 3 (10.7%),
labio y paladar hendido 1 (3.6%), fetos con trisomia 13, 1 (3.6%), displasia
multiquistica renal y sindactilia en 1 caso cada una (3.6%) '

Las pacientes con diabetes mellitus con antecedente de dbito previo fueron 12
(4%) y en las pacientes con diabetes gestacional fueron 14 (4.7%).

De nuestro grupo de pacientes con diabetes gestacional, 33 (14.4%) tenian

antecedente de diabetes gestacional previa.

Se revisaron 127 expedientes de pacientes con diabetes mellitus y fueron
clasificadas segun White. Los hallazgos fueron: tipo 2 A, 5 pacientes (4%); tipo 2
B, 80 (60.5%); 2C, 11 (8.9%); 2D, 3 (2.4%); 2R, 2 (1.6%);2F, 2 (1.6%); 1B, 4
(3.2%); 1C, 11(8.9%); 1D, 1 (0.8%); 1F , 1 (0.8%); RF, 3 (2.4%) y tipo 2 MODY, 1
(0.8%)

Las pacientes con diabetes mellitus llevaron tratamiento para su padecimiento en

125 casos antes de ingresar al Instituto (98.4%). De estas 68(54.4%) recibia
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tratamiento con hipoglucemiantes orales; 43(34.4%) con insulina y 14(11.2%)
Unicamente con dieta.

De los 236 expedientes revisados de pacientes con diabetes gestacional, fueron
clasificados segun Freinkel. Los hallazgos fueron: clase A 1, 116 (53%); A2, 32
(14.6%) y B1, 8 (3.7%). Las pacientes con diabetes gestacional que no tenian los
criterios para ser incluidas en estos 3 grupos de denominan como diabetes
gestacional no clasificable y fueron 63 (28.8%).

El diagnostico de diabetes gestacional en este grupo de pacientes se realizo: por
tamiz mayor de 180 mg/dl a una carga de 50 g de glucosa en 49 casos (21.1%),
por curva de tolerancia oral a la glucosa de 3 horas con 100grs de glucosa en 164
(70.7%) y con una glucosa sérica en ayuno mayor de 110 mg/dl, 19 (8.2%).

Se encontrd un grupo que fue clasificado como intolerante a los carbohidratos con
16 casos (4.4%).

Las pacientes con diabetes mellitus tuvieron determinacion de glucosa sérica 2
horas postprandial alterada en un 14.8% (53) por lo menos en una ocasién y en
pacientes con diabetes gestacional de 5.9% (21).

El uso de insulina para el control glucémico se halld6 en: 119 pacientes con

diabetes mellitus (93.7%) y en 49 pacientes con diabetes gestacional (20.7%).

En el Instituto Nacional de Perinatologia se realiza ultrasonido de segundo nivel
en pacientes con diabetes asociada al embarazo, en nuestra revision se encontré
ultrasonido alterado en 12 pacientes con diabetes mellitus (9.4%) y en pacientes

con diabetes gestacional en 9 pacientes (3.8%). Tabla 1.

Tabla 1. Alteraciones en ultrasonido de segundo nivel

Alteracién Diabetes mellitus Diabetes gestacionatl
Polihidramnios 8 (38.1%) 5(23.8%)
Ventriculomegalia 1(4.8%)
Anhidramnios 1(4.8%)
Oligohidramnios 1(4.8%) 1(4.8%)
Macrosémicos 1(4.8%)
Defecto téraco abdominal 1(4.8%)
RCIU 1(4.8%) 1(4.8%)
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Se realizd vigilancia antenatal con prueba sin estrés (PSS) en 93 (73.2%)
pacientes con diabetes mellitus y en 205 pacientes con diabetes gestacional
(86.8%).

Se realizo interconsulta con el servicio de Oftalmologia en 102 pacientes con
diabetes mellitus (28.1%) y en pacientes con diabetes gestacional 39 (10.7%). Las

alteraciones se enlistan en la tabla 2.

Tabla 2. Diagnéstico de oftaimologia

DIAGNOSTICO Diabetes mellitus Diabetes gestacional
Astigmatismo 11 (7.8%)
Retinopatia no proliferativa 4 (2.8%)
Angiopatia hipertensiva 2(1.4%)
Hipermetropia 1(.7%)
Retinopatia proliferativa 2 (1.4%)
Anomalia axenfeld 1(.7%)
Miopia 8 (5.7%)
Agujeros retinianos 1(.7%)
Ametropia 10 (7.1%) 4 (2.8%)
Hemorragia retiniana 1(.7%)
Insuficiencia de convergencia 1(.7%)
Estrabismo 1(.7%)
Cataratas 2(1.4%)
Sana 61 (43.3%) 31 (22%)

Se realizo interconsulta a estomatologia en 100 pacientes con diabetes mellitus
(78.7%) y con diabetes gestacional 39 (16.5%). Los diagnosticos se enlistan en la
tabla 3.

Tabla 3. Diagnésticos de estomatologia

Alteracion Diabetes mellitus Diabetes gestacional
Caries 5(3.6%) 1(.7%)
Gingivitis 7 (5%)
Sana 88 (63.3%) 38 (27.3%)
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Se encuentra asociacion de la diabetes a otras endocrinopatias durante el

embarazo, en 28 (7.7%) pacientes entre las que se hallaron: hipotiroidismo,

hipertiroidismo, hiperprolactinemia y bocio eutiroideo. Tabla 4.

Tabla 4. Otras endocrinopatias asociadas

Bocio eutiroideo | -

Diagnostico Hipotiroidismo hipertiroidismo | Hiperprolactinemia
Diabetes mellitus 7 (25%) 1(3.6%) 1(3.6%)
Diabetes 13 (46.4%) 2(7.1%) 3(10.7%) 1(3.6%)
gestacional

Dentro de la morbilidad prenatal, se encuentra amenaza de parto pretérmino en 9

pacientes con diabetes mellitus (2.5%) y 21 casos (5.8%) en diabetes gestacional. '

Se encontr6 infeccion de vias urinarias en 15 pacientes con diabetes mellitus . °

(4.1%) y con diabetes gestacional 21 (5.8%) «

La presencia de cervicovaginitis se encontr6é en 24 pacientes con diabetes mellitus
(6.6%) y en 15 pacientes con diabetes gestacional (4.1%)

La ruptura prematura de membranas se presento en 8 pacientes con diabetes
meliitus (2.2%) y en 11 pacientes con diabetes gestacional (3.1%).

Las semanas de gestacion al nacimiento en pacientes con diabetes mellitus
promedio fue a las 34.2 + 9.1 y en pacientes con diabetes gestacional 37.6 + 3.4”_‘
La forma de resolucion del embarazo de los 363 embarazos estudiados se enlista -
en la tabla 5. '

Tabla 5. Resoluciéon del embarazo.

Via de resolucion Diabetes mellitus Diabetes gestacional
Eutocia 11 (3%) 51 (14%)
Ceséarea 90 (24.8%) 153 (42.1%)
Aborto 23 (6.3%) 3 (0.8%)
Féreceps 3(0.8%) 29 (8.0%)

Se requirié de la utilizaciéon de féorceps en 33 pacientes. Las indicaciones de
aplicacién de los mismos fueron electivos, por baja reserva fetal, profilacticos,
expulsivo prolongado, variedad de posicién trasversa persistente y variedad de
posicidn occisito sacra persistente. Tabla 6.
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Tabla 6. Indicaciones de aplicacion de forceps

Indicacién Diabetes mellitus Diabetes gestacional
transversa persistente 4 (12.1%)
Occisito sacra persistente 1(3%)
Baja reserva fetal 2(6.1%)
Profilacticos 8(24.2%)
Expulsivo prolongado 1(3%) 5(12.5%)
Electivos 3(9.1%) 9 (27.3%)

Se realizo la resolucion via cesarea en 243 pacientes de nuestra poblacién
(66.9%), encontrdndose miiltiples indicaciones para la misma. Se enumeran en la
tabla 7.

Se encontré en las pacientes con diabetes mellitus 24 nacimientos pretérmino
(18.8%) mientras que en pacientes con diabetes gestacional 38 nacimientos
pretérmino (16.1%)

Se encontraron en las pacientes con diabetes mellitus 10 recién nacidos
macrosémicos (7.8%) y en las pacientes con diabetes gestacional 6 recién nacidos
macrosémicos (2.5%), 4.9% de los recién nacidos de la poblacién (321)

Se relaciono el hallazgo de glucosa postprandial alterada en por lo menos una
ocasion con los recién nacidos macrosémicos de nuestra poblacion encontrando
que las madres de 6 (37.5%) de ellos no tuvieron glucosa postprandial alterada,
mientras que las madres de 10 {(62.5%) de ellos si.

De las pacientes que fueron intervenidas por via cesarea con indicacion de feto
probable macrosdmico o desproporcién cefalopélvica fueron 7 pacientes con
diabetes mellitus; de los cuales 71.4% (5) fueron macrosémicos; el 50% de
nuestra poblacion de macrosémicos en diabetes mellitus. En la poblacion de
diabetes gestacional fueron 8 pacientes de los cuales 3 fueron macrosémicos
(34.5%), el 50% de nuestra poblacién de macrosdémicos en diabetes gestacional.
Se encontraron como morbilidad perinatal por trauma obstétrico 2 casos
reportados, ambos de madres con diabetes gestacional y los dos casos con
aplicacion de férceps por periodo expulsivo prolongado. Sin reportarse

macrosomia en alguno de los casos. En uno de los casos se presento laceracion
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facial y en el segundo fractura de clavicula y temporal, cabe sefialar que en este

ultimo caso, la madre requirié el uso de insulina para su control glucémico.

Se encontrd Unicamente un recién nacido con multiples malformaciones en una
paciente con diabetes mellitas de 4 afios de evolucidn en tratamiento con insulina;
asi como un feto con ventriculomegalia en una paciente con diabetes gestacionatl.
Se encontrd un feto con defecto torazo abdominal en una paciente con diabetes
mellitus de 7 afos de evolucion.

Se encontrd restriccion en el crecimiento intrauterino en 5 pacientes (1.3%).de
ellas 3 en pacientes con diabetes mellitus (0.82%) y 2 en pacientes con diabetes
gestacional, que requirieron insulina para el control glucémico y que
posteriormente se diagnosticaron como diabetes mellitus.

Se encontraron 5 Obitos en la poblaron estudiada, 3 de ellos en diabetes mellitus
(2.3%) y 2 en la poblacion con diabetes gestacional (0.84%). Dos de ellos se
debieron a causas maternas anatdémicas (incompetencia istmito cervical) que
provocaron partos inmaduros. Otro caso de diabetes gestacional que requirié de
insulina para su control. En un caso de diabetes mellitus se complico el embarazo
con probable cetoacidosis diabética, preeclampsia severa y sindrome de HELLP.
Se encontré diagnostico de polihidramnios en 3 (0.82%) pacientes las cuales
tenian diagnostico de diabetes mellitus y diagnostico de oligohidramnios en 2

pacientes 1 con diabetes mellitus y 1 con diabetes gestacional

Se hallaron en las diabéticas mellitus complicaciones obstétricas (en general) en
12 pacientes (3.3%) y en las pacientes con diabetes gestacional 27 (7.4%). Las
complicaciones obstétricas encontradas en nuestra poblacién fueron; desgarros
vaginales en 6 pacientes (1.6%); 2 pacientes con acretismo placentario que
requirieron histerectomia obstétrica (0.55%), hemorragia obstétrica asociada a
hipotonia uterina 14 pacientes (3.8%); infeccién y dehiscencia de herida quirirgica
en 4 casos (1.01%); anillo de retraccion durante la cesarea 2 (0.55%); desgarro
cervical 2 (0.55%); corioamnioitis 3 (0.82%); absceso apendicular roto 1 paciente
(0.27%).
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Tabla 7.Indicaciones de cesarea

Indicacion Diabetes mellitus Diabetes gestacional
Electiva 20 (8.2%) 34 (13.9%)
Macrosémico — desproporcién 7 (2.8%) 8 (4.2%)
cefalopélvica
Preeclampsia 16 (6.5%) 13 (5.3%)
Antecedente de colpoplastia 1(0.4%)
Postérmino 2(0.8%) 3(1.2%)
Gemelar 1(0.4%) 9 (3.7%)
lterativa 5(2.05%) 19 (7.8%)
Desprendimiento prematuro de 2 (0.8%) 3(1.2%)
placenta normoinserta
Falta de progreso trabajo de 6 (2.4%) 8 (4.2%)
parto
Pélvico 3(1.2%) 10 (4.1%)
Baja reserva fetal 5(2.05%) 7 (2.8%)
Placenta previa 1(0.4%) 5(2.5%)
Cerclaje Benson 1 (0.4%)
RPM pretérmino 1(0.4%)
RPM criterios de Gibbs 1(0.4%) 3(1.2%)
positivos
Preinduccion fallida 1(0.4%) 2 (0.8%)
RPM cerviz desfavorable 6 (2.4%) 7 (2.8%)
Transverso 4 (1.6%)
Alteraciones del liquido 5(2.05%) 2 (0.8%)
amniético
Expulsivo prolongado 1(0.4%) 3(1.2%)
Antecedente de miomectomia 3(1.2%)
Periodo intergenésico corto 1(0.4%)
Tabique vaginal 1(0.4%)
Restriccion del crecimiento 3(1.2%) 1(0.4%)
intrauterino
Pretérmino 1(0.4%) 1(0.4%)
VPH y CACU 2 (0.8%)
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Se presento puncién de duramadre advertida durante el bloqueo peridural en 3
pacientes (0.82%) de nuestra poblacion, dos de ellas (0.55%) con diabetes
gestacional y una (0.27%) con diabetes mellitus.

Se encontraron 2 casos (0.55%) de cetoacidosis diabética que ingresaron por
descontrol metabolico; uno de ellos conocida ya como diabetes mellitus 1D que se
complico con neumonia, insuficiencia cardiaca congestiva y derrame pleural; y el
segundo ingresé sin saberse diabética, ademas de complicarse con preeclampsia

severa, sindrome de HELLP y 6bito.

Se encontré preeclampsia en 44 (12.2%) pacientes de las cuales, 34 (77.2%)
pacientes el diagnostico fue de preeclampsia leve y en 10(22.7%) pacientes fue
preeclampsia severa, uno de ellos complicado con probable cetoacidosis
diabética, ébito y sindrome de HELLP. Otro con neumonia, insuficiencia cardiaca
congestiva y derrame pleural.

El diagnostico de preeclampsia leve se presento en 15 (44.1%) pacientes con
diabetes gestacional y en 19 (55.8%) pacientes con diabetes mellitus.

El diagnostico de preeclampsia severa se presento en 4 (40%) pacientes con
diabetes gestacional y en 6 (60%) casos de diabetes mellitus.

No se presentaron muertes maternas en la poblacién estudiada.

En nuestro grupo se encontraron 10 (4.2%) pacientes con diabetes gestacional
con diagnostico previo de hipertension arterial y 6 (4.7%) pacientes con diabetes
mellitus con hipertension arterial sistémica cronica. De ellas 2 casos se
complicaron con preeclampsia sobreagregada.

En nuestra poblacién se encuentran 6 (4.7%) pacientes con diagnostico de

insuficiencia renal crénica, lo que le confiere clase F de White.

El peso al nacimiento se estimo como promedio en diabetes gestacional de 3006 +

690 grs. y en las pacientes con diabetes mellitus 2578 + 1426 grs.
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El destino del producto de la concepcion o del recién nacido al nacimiento se
enlista en la tabla 8.

Tabla 8. Destino del producto de la concepcion o recién nacido

Destino Diabetes mellitus Diabetes gestacional
Alojamiento conjunto 40 (11%) 178 (49%)
UCIN 8(2.2%) 7(1.8%)
UCIREN 52 (14.3%) 42 (11.6%)
PATOLOGIA 27 (7.4%) 8 (2.2%)

Se encontré en hijos de mujeres con diabetes mellitus Apgar al minuto promedio
de 6.1 y a los 5 minutos de 7.2. Y los hijos de pacientes con diabetes gestacional

el Apgar al minuto fue de 7.7 y a los 5 minutos de 8.6.

La reclasificacion de pacientes con diabetes gestacional se realiza con curva de
tolerancia a la glucosa de 120 minutos y se encontré que 176 pacientes (73.6%)
obtuvieron resultado normal, en 41 pacientes (17.2%) el resultado fue anormal y
se consideran diabeticas mellitus y 19 pacientes {8.4%) se clasificaron como

intolerantes a los carbohidratos.
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DISCUSION

Este estudio puso de manifiesto que la poblacion de mujeres mexicanas multiples
factores de riesgo para diabetes gestacional; con una prevalencia de 3.2% en
nuestra poblacion'’®; ademas de una alta prevalencia de diabetes mellitus en
mujeres en edad reproductiva.'®® por lo que en México debe realizarse el tamizaje
de glucosa a toda paciente embarazada.

Nuestra poblacidon en general tiene como factor de riesgo la etnia (hispano

americanas) '"®

, edad materna en las pacientes de este estudio mayor de 30 afios
(30.5 + 6.5 afios en diabetes meliitus y 33 + 5.3 afios en diabetes gestacional);
antecedente de obitos en 4.7% en pacientes con diabetes gestacional y 4% en
pacientes con diabetes mellitus.

Nuestras pacientes también muestran como factor de riesgo antecedente de
machitos macrosémicos en 8.3% en diabetes mellitus y en diabetes gestacional
11.8%; asi como antecedente de hijos malformados previos fueron 3% en diabetes

mellitus y en diabetes gestacional 4.1.

Al igual que otros estudios'’®, se encontré que la principal causa de morbilidad
neonatal es la macrosomia. La macrosomia por lo general se debe a la presencia
de hiperglucemia durante la segunda mitad del embarazo “%, por lo que se debe
llevar un control estricto con dieta con restriccion de carbohidratos, asi como
ejercicio y en caso necesario insulina humana.%® %

De las pacientes que fueron intervenidas por via cesarea con indicacion de feto
probable macrosémico o desproporcion cefalopélvica fueron 7 pacientes con
diabetes mellitus; de los cuales 71.4% (5) fueron macrosoémicos; el 50% de
nuestra poblacion de macrosomicos en diabetes mellitus. En la poblaciéon de
diabetes gestacional fueron 8 pacientes de los cuales 3 fueron macrosémicos

(34.5%); el 50% de nuestra poblacion de macrosémicos en diabetes gestacional.

La prematurez, en nuestro estudio se encuentra en 18.8% en pacientes con

diabetes mellitus y 16.1% en pacientes con diabetes gestacional lo que coincide
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con o encontrado en la literatura en congruencia con informes previos178 que es
de 17%; sin encontrar ademas diferencias entre el grupo de diabetes
pregestacional y gestacional.

En cuanto a muerte fetal in utero, en la literatura es de 0.99% 8

, en nuestra
poblacién es de 0.84% en pacientes con diabetes gestacional y alta en las
pacientes con diabetes mellitus. Ademas de que las causas reportadas en nuestra
poblacién en 2 casos fueron por causas independientes de la diabetes mellitus.

Se encontraron en este estudio baja frecuencia de fetos con maiformaciones
comparado con la literatura'’® lo que nos puede orientar a que se lleva en el
Instituto Nacional de Perinatologia un control adecuado en la gran mayoria de las
pacientes que llevan su control prenatal en éste.

Se encontr6 polihidramnios y oligohidramnios en baja frecuencia en nuestra

8

poblacién al compararse con la literatura '’® en donde se ha asociado con el tipo

de diabetes mellitus y el tiempo de evolucién de la misma.

Se presento cetoacidosis diabética en 2 casos, uno de ellos ya diagnosticado
como diabetes clase 1D de White y el otro con diabetes subyacente desconocida
hasta su ingreso, lo que coincide con la literatura al evidenciar que la diabetes tipo
1 en el embarazo se diagnostica tipicamente por un episodio de hiperglucemia,
cetoacidosis o deshidratacion, ya que el embarazo temprano puede provocar

inestabilidad en el control glucémico en pacientes con diabetes oculta. '™

La frecuencia de preeclampsia en la literatura se reporta aproximadamente del
20% "8, en este estudio, fue de 12.2%, con predominio de preeclampsia leve en
estos casos y sin complicaciones matemas importantes. En el grupo de
preeclampsia severa, dos casos se complicaron con descontrol glucémico
importante, en uno de ellos con insuficiencia cardiaca congestiva y derrame

pleural y en otros con sindrome de HELLP.

La frecuencia de cesdreas es alta, 66.9%(24.8% en pacientes con diabetes

mellitus y 42.1% en pacientes con diabetes gestacional); sin embargo, es
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comparable con otros estudios en poblacién mexicana '"® Llama la atencion en
nuestro estudio, que la causa principal fueron cesareas electivas en 8.2% en
pacientes con diabetes meliitus y 13.9% en pacientes con diabetes gestacional.
Segun la literatura la resolucidon por cesarea en pacientes con diabetes mellitus es
de 51.3% y con diabetes gestacional de 34.4% '® coincidiendo con nuestro
estudio que tanto la diabetes mellitus como la diabetes gestacional incrementan el
riesgo de cesarea, independiente del efecto del peso al nacimiento.

Los recién nacidos macrosémicos en nuestro estudio, hijos de madres con
diabetes mellitus (10) y que se realizo cesarea para su resolucion, fueron
diagnosticados prenatalmente unicamente el 50%, los demas se resolvieron por

cesarea por otras causas obstétricas.

En cuanto a la fisiopatologia de la diabetes gestacional existen puntos oscuros 169,
se ha contemplado que al momento del diagnostico se pueda tratar de una
diabetes pregestacional no diagnosticada, el desenmascaramiento de una
anomalia metabdlica compensada o la consecuencia directa del metabolismo
materno alterado que en conjuncion con los cambios fisioldgicos del embarazo
repercute a la resistencia a la insulina y diabetes gestacional. Esto es evidente en
nuestro estudio al reconocer, posterior a la resolucidon del embarazo, con
reclasificacién con curva de tolerancia a la glucosa de 120 minutos, a un 17.2% de
pacierites con diagnostico de diabetes mellitus y 8.4% como intolerantes a los
carbohidratos. Y 73.6% revirtieron hacia la normoglucemia.

Segun la literatura '®° 98% de las pacientes con diabetes gestacional revierte a la
normoglucemia, 40 a 50% desarrollaran diabetes mellitus en los siguientes 20
anos.

La recurrencia de diabetes gestacional fue del 14.4% en la poblacién estudiada,
muy baja con lo reportado en la literatura que es de hasta 90%. "%

Por la alta morbimortalidad perinatal en mujeres con diabetes mellitus asociada al

embarazo, es importante establecer el control estricto de dichas pacientes, de
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preferencia desde la etapa preconcepcional e incluir en su tratamiento un plan de

alimentacién, un plan de actividad fisica e insulina de ser requerida.
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