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GENERALIDADES

Después de la& introducciébn de la insulina por Banting
y Best en 1922, la diabetes mellitus ha sido una complica-
¢18n relativamente frecuente en el embarazo.‘La diabetes
gestacional representa, segfiin los reportes, entre el 1
y el 5% de todas las mujeres gestantes, lo que equivale
a 60 000 y 90 000 casos por afio en los E.E,U.U.. Antes
de la aparicidn de la insulina la mortalidad de la diabé&ti-
ca embarazada era casi del 100%. Hoy en dfa, la morbi-
mortalidad en la diabetes gestacional se estd acercando
a la de la mujer no diabética. Esto se ha logrado gracias
al estricte control de los niveles de glucosa en sangre
a través del embarazo, asi como, del trabajo en eguipo
que requiere tal c¢uidado, teniendo c¢omo primer peldafio
la deteccidn oportuna de estas pacientes.

En la Repiiblica Mexicana, desconocemos la verdadera
incidencia asi como los factores de riésgo para nuestra
poblacidén, lo cual es necesario paera optimizar los recursos
de escrutinio, determinantes parg el desarrollo de progra-
mas de salud y Medicina Preventiva, como preludio para
la captacidn de pacientes que requieren manejo de segundo

¥ tercer nivel,



INTROGDUCECTI ON

La diabetes gestacional se ha definide como una into-
lerancia a los carbohidratos de intensidad variable, con
inicio o primer reconécimiento durante el embaraze [ },2,-
10 ] siende catalogado como un problema heterogéneo de
incidencia variable en diversas partes del mundo, indepen-—
dientemente desi es utilizada o no la insulina, o si per-
siste la intolerancia después del mismo, ni tampoco excluve
i1a posibilidadde gue la alteracidon hava estado .preéente
antes del embaraze [ 3,7,11,16 ], Los reportes en la lite-
ratura medica indican una incidencia que varis del 1 al
52 { 4,5,6,7 ] representando, el 80% de las mwvjeres gestan-—
tes con diabetes [ 4,9 ].

Desde el siglo pasado, Bouchardat, famoses clinico
francés, nunca observdé uns mujer diabétics embarazada.
De 1B98 o 1917, el Dr Elliot P, Joslin traté 1300 emfermes
con diabetes, siende iguales en edad y sexo, de las cuales
tnicamente lograron embarazarse 10, de las que resultaron
4 productos nacidos vivos, 3 muertes intrauterinas y 3
muertes fetales [ 8,15,20,23,27 ], Siendo el pico de 1la
muerte fetal a las 16 semanas, asocléndese las muertes
a toxemia. Cuando el momento del parto ocurrid antes de
este evento, la muerte neonatal reemplazdé a la muerte

intrauvterina, habiéndose reportade una schrevida de 54%
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La diabetes gestacional se ha definido como una into-
lerancia a los carbohidratos de dintensidad variable, con
inicio o primer reconocimiento durante el embarazo [ 1,2,-
10 1 siendo catalogado como un problema heterogéneo de
incidencia variable en diversas partes del mundo, indepen-—
dientemente desi es utilizada o no la insulina, © si per-—
siste la intolerancia desgpués del mismo, ni tampoco excluye
1la posibilidadde que la alteracidn haya estado _preéente
antes del embarazo [ 3,7,11,16 ). Los reportes en la lite-
rature medica indican una incidencia que varia del 1 al
52 | 4,5,6,7 ] representando, el BOZ de las mujeres gestan-
tes con diasbetes [ 4,9 ].

Desde el siglo pasado, Bouchardat, famosos clinico
francés, nunca observd una mujer diabética embarazada.
~De 1898 a 1917, el Dr Elliot P. Joslin trats 1300 emfermas
con diabetes, siendo iguales en edad y sexo, de las cuales
inicamente lograron embarazarse 10, de las gque resultaron
4 productos nacidos vivos, 3 muertes intrauterinas y 3
muertes fetales [ B8,15,20,23,27 ). Siendo el pico de 1la
muerte fetal a las 36 semanas, asociandose las muertes
a toxemia. Cuando el momento del parto ocurrid antes de
este evento, la muerte neonatal reemplazd a la muerte

intrauterina, habié&ndose reportado una sobrevida de 543



de lactantes entre 1924 y 1938, [ 15,20,30 1.

Después de 1la introducciﬁn de la insulina por F.G.
Banting y C.H. Best en los albores de la década de 1los
veintes, la diabetes mellitus gradualmente se convirtid
en una complicacidén relativamente comiin del embarazo.
Durante las dos siguientes décadas, sin embarge, las tasas
de mortalidad reportadas en los fetos y neocnatos con esta
complicacidén varid desde casi O a 70% o mis. Estas grandes
variaciones resultaren de las diferencias en la severidad
de 1la enfermedad y el grade de complicaciones easociadas
en cada caso reportado.

El tratamiento actual de la diabetes ha permitido
un aumento en el niimero de jd6venes diabéticas que alacanzan
la edad reproductiva asi como la capacidad de procreacidn
[ 20,23,30,35 ].

Al aumentar 1la incidencias de esta complicacidn del
embarazo, se ha 1identificado otro grupe de pacientes con
una alteracidn en la tolerancia a los carbohidratos durante
el embarazo: la diabética gestacional. Estas mujeres apa-
rentemente sanas, presentan complicaciones maternas vy
fetales en una escala mayor que las gestantes normales
Las alteraciones metabdlicas durante el embarazo complicado
con diabetes crean un ambiente desfavorable en el desarro-
1io del feto [ 8,9,15,23,24,29,34,36,47 }.

La docteora Priscilla White de la clinica Joslin en



Boston, fue la primera en realizar una clasificacidn clini-
ca de la diabetes basada en 1la edad de'inicio del paﬂeci—
miento, duracidn de la enfermedad y la presencia de enfer-
medad ateroesclerdtica o renal asociada, dando con ello,
una prediccidn parcial de 1la evolucién de 1a paciente
durante el embarazo y la probabilidad que el recié&n nacido
pueda tener de sobrevida [ 10 ]. Por otro lado, los autores
ingleses establecen una clasificacidn sinplificada propo-
niendo: diabetes gestacional, diabetes sin complicaciones
y diabetes son complicaciones [ 6,10 ]. La clasificacién
de Tyson y Feling de la diabetes quimica revelada con
la prueba de tolerancia a la glucosa estd disefiada para
identificar a la mujer "prediabética" { 11 ], agregando
la prueba de dinsulina dinmunoreactiva: Al es glucosuria
con una prueba de tolerancia™ positiva e insulinopeniag
A2 una prueba de tolerancia a la glucosa anormal con hiper-
insulinismo ¥ A3 es obesidad con prueba de tolerancia
8 la glucosa anormal e insulinopenia [ 5,22,24,25,52 ];

La tolerancia a la glucosa se meodifica como parte
de los cambios metabdlicos del embarazo normal particular-—
mente durante ¢l segundo y tercer trimestre. Los procesos
fisiolégiéas pueden dividirse en dos partes: la primera
‘mitad del embarazo corresponde a una fase anabélica, aso-~
ciada con un incremento de la secrecidn de estrdgenos

y progestdgenos llevande a un aumento de la actividad



de las c¢élulas bgﬁa_d_el_'.pé'nc'r-'é:_a_s_,"y_ de la produccidn de
insul-ina. _que‘ a su "ve‘zr incrementa el“almacena.x.nient‘;o de
giucégeno y_gra.sas [ ié.ih,'19,26 1.

La .segunda parte del. embarazo representa la fase
catabdlica asociada a cambios hormonales propios del emba-
razo. La "diabetogenicidad" del embarazo se relaciona
con tres factores: 1) el desarrollo de resistencia a 1la
insulina; 2) el aumento en la velocidad de degradacion
de la insulina y 3) la falla en la formacién de la miswma
para satisfacer las necesidades fisioldgicas [ 13,14,26,38,
46,47 1. .

El antagonismo a la insulina como potencial diabetcgé-
nico en el embarazo se debe en parte a la elaboracidn
de una hormona conocilda como lactdgeno placentarie, aislada
por Josimevich ¥y Mc Laren como una proteina placentaria,
que exhibe una reaccidn cruzads contra la hormona del
" crecimiento humana [ 12 1.

Existe un marcado sinergismo entre estas dos, de
tal manera que potencializa los efectos conocidos de 1la
hormona de crecimiento humana {( HCH ) contra la insulina.
Las proteinas 1lipoliticas de los extractos placentarios
( lact8geno placentario )} son‘'‘similares a las de la HCH,
la - cwal puede ser en parte responsable de la elevacidn
de los dcidos grasos libres gque se observa en las embaraza-
das. Se ha sugeride que el aumento en la utilizacidn de

l1a glucosa sirve como estimule para la movilizacidn de



grasa materna | 12,13 ].”Laiélg;aﬁiéﬁ3de.los niveles de
dcidos grasos libres reduce-ia”mggnitud de la glucdlisis
a través de la inhibicidn de la enzimas piruvatocinasa
y fosfofructocinasa, provocando un bloquee de 1la fijacidn
de glucosa celular en el miisculo ¥y por 1o tanto hipergluce-
mia: aungue tambié&n s8e ha sugerido un defecto a nivel
del postreceptor, o sea que un aumento en la 1lipdlisis
inducida por factores placentarios y la HCH tiende a elevar
la glucosa sanguinea, llevando a una insulinogénesis mater—
no—fetal, por lo que una mujgr con disminucién en la reser-
va insulinica puede desarrollar diabetes gestacional -~
[ 7,14,26,46,47,48 ],

El catabolismo de la insulina dentro de 1la placenta
se ha reportado incrementado lo que reduce la vida media
efectiva de la insulina circulante [ 7,13 1.

Recientemente se observareon diferencias en las carac-
teristicas fisiopatologicas de las pacientes con anteceden-—
tes de diabetes pestacional, en relacién a la obrsiz—-
dad y al peso ideal. Las primeras se caracterizarcn por
un aumento en la insulina plasmfitica asi como un aumento
en la respuesta insulinica a 1a prueba de tolerancia a
la glucosa, indicando un ineremento en la resistencia,
el segundo grupoe observd una deficiencia relativa en 1la
produccidn de insulina [ 24,25,26 ].

Independientemente del mecanismo de produccidn, el



resultado final es wuna - hipérgiuceﬁiéT matefﬁa, que a su
vez condiciaona hipergluc'e'mil._é' e -hiﬁeﬁinsﬁlinemia fetal,
incrementdndose el metaﬁolisﬁd. glucolitico, dando como
resultadoun aumento del peso del producto_[ 18,27,28 1.

Lo anterior erigina un incremento significativo de
cesfireas y partos traumaticos que provocan una morbilidad
neonatal significativa [ 5,15,18,21,23,28,29,30 1.

Otras complicaciones fetales reportadas son: hiperin-
sulinemia, por el mecanismo antes descrito que se ha aso-
ciado 2 un retardo en la maduracidén pulmonar fetal [31].
Otras formas de morbilidad dincluyen hiperbilirrubinemia,
hipoglucemia, hipocalcemia y policitemia [ 15,23,27 ].

Los regimenes de tratamiento que enfatizan el control
fisiologico de la glucosa ha demostrado reducir considera-
blemente las muertes fetales y disminuir la dintidencia
de macrosomia e hipoglucemia neonatal [ 15,28 ], sin embar-
go no se ha podido determinar el grado necesario de control
de la glucemis para abatir 1la morbilidad [ 21,32 ].

En cuanto a la ascociacidn de ahortos espont@neos
y diabetes mellitus existen controversias en la literaturs
[ 33,34,35 1.

Las tasas de mortalidad perinatal asociada a diabetes
ha disminuideo al 2-5%, 50% dee tales muertes se deben
a- malformaciones letales. Estas alteraciones congénitas

se han asociado a descontrol temprano, especialmente antes



de la concepcién [ 29,30,36 ].

Aunque la mayoria de las complicaciones de la diabetes
gesﬁacional afectan al producto, la madre también estéd
propensa a ciliertos riesgos como el parto traumltico vy
la cirugia debidos a productos macrosémicos [ 20,29,37 1.

Las complicaciones maternas secundarias a la diabetes
han sido ampliamente estudiadas por White [ 10 1, 1la que
indica que la evolucidon de la angiopatia estd Intimamente
relacionada con el descontrol metabdlico durante la ges
tacidn.

Sin embargo un adecuado contrel produce remisidn
de las lateraciones vasculares [ 38 1.

Se concluye de lo antes mencionado, que el embarazo
complicado don diabetes representa un aumente del riesgo
de muerte fetal, lo que varia dependiendo de la severidad
de las complicaciones maternas existentes [ 5,11,16,17,18,~
19,20,21,22,23 1. )

El estudio epidemioldgico de la diabetes gestacional
debe encaminarse hacia la captacidn de todas las mujeres
embarazadas c¢on esta complicacidn, ya que se reporta que
mids de la mitad de éstas desarrollaréin diabetes mellitus
en forma permanente [ 2,3,6 ].

Se han ddentificado factores de riesgo asociados
al desarrollo de diabetes gestacional como: obesidad,

antecedentes familiares de diabetes mellitus, embarazos



previos complicades ( pdl;hid;éﬁﬁids. fmq¢rosomia. ébhito,
aborto habitual y muérte:pégiéég;;x)fpﬁiﬁértensién arterial
edad- mayor de 35 afos y:giucééufia.pefsistente [ 46 1.
Aunque algunos autores‘nd lqs‘;onsideran buenos indicadores
de seleccidn [ 2.40.&1.]. otros recientemente han confirma-
do su validez [ 42 ]. Ante esta discrepancia se considera
conveniente realizar prueba de escrutinic en toda mujer
embarazada entre la 24 y 2B semanas de gestacidn [ 3,43,44,
45 1.

‘ Por {iltimo, se reccomienda un control estrcho del
binomio durante todo el embarazo [ 2,3,22,28,29,32,37 ]. La
euglicemia materna, es el objetivo primordial del trata-
miento pudiéndose lograr hasta en un 85% de las pacientes
con “dieta finicamente y el restante mediante la administra-
cién de insulina [ 15,22,28,29,47,48 ]. De igual manera, es
importante la evaluacidn continua del crecimiento fetal me-
diante wultrasonografia, asi c¢omo, tratar oportunamente
las enfermedades concomitantes particularmente: hiperten—

sidén, preeclampsia, infecciones y enfermedades renales [3].



JUSTIFICACION

Es un hecho que desconocemos las caracterSticas parti-—
culares de la diabetes mellitus gestacional en nuestro
pais. La literatura mundial refiere que el embarazo compli-
cado con diabetes, determina un aumento en las complica-
ciones materna y fetales, asimismo, que su control adecuado
resulta en una tasa de complicaciones muy similar a la
de la poblacidn general.

Por ende, consideramos conveniente tratar de identifi-
car tales particularidades, ya que la solucién del problema
comienza en su identificacién. La diabetes mellitus en
la poblacidn mexicana se ha descrito con una mayor frecuen-

cia que en la poblacidn sajonma por lo cual copsideramos
que no es pertinente extrapeoler los resultados de 1las
investigaciones clinicas extranjeras en forma simplista
a nuestra poblacidn.

Intentar determinar 1la incidencia y les factores
de riesgo para el desarrollc de la diabetes mellitus gesta-

cional justifican la elaboracidn del presente estudio,



OBJETIVOS

1) Conocer 1la incidencia de 1le& diabetes gestacional en

pacientes derechohabientes del H,R., 20 de Noviembre.

2) Determinar los factores de riesgo para el desarrollo

de diabetes mellitus gestacional en la poblacidn mexicana

3) Informar, educar y tratar ( en su momento ) a las pa-

cientes con diabetes mellitus gestacional.



MATERIAL Y METODGO

Desde mayo hasta octubre de 1988, se revisaron 122
paclentes embarazadas de las clinicas de Medicina Familiar
del I.5.5.5.T.E. ( del Valle, Ermita, Iztapalapa y Narvar-
te );

Loas criterios de 41inclusidn fueron los siguientes:
i.- Ser derechohabiente del I,S,5,5.T.E.
2.,— Edad gestacional entre 24 y 28 semanas.
3.- No ser diab&tica conocida.
4,~ Aceptar los procedimientos subsecuentes del estudio.

Se excluyeron todas aquellas pacientes en tratamiento
con esteroides o enfermedades intercurrentes.

A todas las pacientes se les interrogd sobre posibles
factores de riesgo, a saber: obesidad ( sobrepeso mayor del
20%2 ), complicaciones obstétricas previas ( macrosomia,
polihidramnios, @&bito fetal, muerte perinatal y aborto
habitual ), hipertensidén arterial, glucosuria persistente,
antecedentes familiares de diabetes mellitus de 1lines
directa y edad mayor de 35 aifios.

De las pacientes gue cumplieron con los criterios an -
tes mencionados se les realizdé determinacidon de glucemia
en sangre venosa en ayunas mediante autoanalizader en
el H.R. 20 de Noviembre, que de haber sido iguel o mayor de

105 mgZ, se les hubiesen practicade los siguientes estu-~



dioes:

l.- Prueba de tolerancia oral a la glucosa con 50 gramos,

que en caso de ser positiva se realizaria, 2) prueba de

tolerancia oral a la glucosa con 100 gramos, péra poder

establecer el diagndéstico de diabetes mellitus gestacional,
De 1los resultados encontrados, se obtuve la media

aritmética, aplicdndose la x° a uno de ellos.



RESULTADOS .

De 1las y22 pacientes rev;sadas;.llla cuﬁplieron con
los criterios, seis no se zsbmeﬁfefon a la determinacidn
de glucemia en ayunas y dos la reélizaron en forma extempo-—
ranea.

La edad promedic fue de 27.03 ajios ( rango de 17-
41 afios ). Del total de pacientes 68 presentaron uno o
maAs factores de riesgo { 59.6% ), de las cuales, 44 presen-—
taban uno solo, 21 dos factores, tres con 3 factores vy
una con cuatro, que representaron el 64%, 30%, 4% y 2% res-—
pectivamente. Las pacientes con antecedentes de diabetes
mellitus familiar fueron 40 ( 35 % ) constituyendo Gste,
el factor de riesgo mas frecuente; se detectaron 28 pacien-
tes con antecedentes de aborto siendo en tres en forma
habitual ( 24.52 y 2.6% respectivamente }. Las pacientes
obesas fueron 17 ( 14.7% )}, finalmente la mortalidad peri-
natal se documentd en una paciente ( 1% ).

El promedio de glucemia en ayunas fue de 75.6 mgZ
con un rango de 54 y 102 mg%. Las pacientes con factores
de riesgo positivo tuvieron un promedio de glucemia de
76.6 mg%, mientras que las pacientes sin antecedentes
presentaron 74.1 mg®% sin 6hservar5e diferenclia significati-
va.

No se realizdé ninguna pueba de tolerancia a la glucosa.



DISCUSION

Aunque los trabajos revisados de autores mexicanos
no teni;n como objetivoe determinar la incidencia de la
mujer diabética embarazada, sus series no corresponden
con el porcentaje de diabetes gestacional, B80Z,del total
de mujeres gestantes [ 4 ]. Zarate documentd 50% dersu
grupo estudiado [ 53 ], mientras que Contreras Soto reportd
402 del total [ 37 ]. Asimismo consideramos gue nuestra
serie no es una muestra representativa para poder conside-
rar como vilide su resultado. Otros problemas en la reali-
cidn del estudio es la falta de infraestructura adecuada
para tal efecto, asi como el desconocimiento del problema,
inclusive por personal médico.

Por otra parte, el andlisis de los resultades compara-
do con estudios realizados en poblacién sajona [ 42 ]
en la gue establecen una asociacidn del 45.3% de pacientes
con antecedentes para realizacidn de prueba de escrutinio
coﬁ glucosa oral, resultando en un 4.2% de dincidencis
_de alteraciéq en ,1le prueba de tolerancia, mientras que
en las pacientes sin antecedentes de riesgo representaron
tnicamente 2.1% de diabéticas gestacionales. JDe ahi' que .
se considerd convéniente realizar estudios de selccidn
en poblacidn con factores de riesgo, mientras que otros

estudios consideran conveniente realizar estas pruebas



en poblacidn abierta [ 2,40,41 1. En nuestra poblacidn
consieramos conveniente establecer como programas de salud
tales procedimientos, especislmente porqﬁe desconocemos
lJes particularidades en nuestra poblacién.

Existen diversidad de ©procedimientos de seleceidn
que han demostrado variaciones en su eficacia, pero que
por otro lado, nos da alternativas en costo, riesgos ¥
beneficiqs. tal es el caso de la determinacidn de niveles
de proteines séricas glucosiladas [ 50 ], prueba de tole-
rancia oral & la glucosa modificada [ 51 1 e inclusive
determinaciones de glucosa capilar por reflectbdmetros
portatiles que mediante correcciones han demostrado un
buen indice de certeza diagndstica.

Ante la problemfitica que representa la diabetes gesta-
cional por las complicaciones que conlleva [ 5,11,16,17,18,
19,20,21,22,23 ], la deteccidn oportuna y el manejo adecua-

han 1logrado. nﬂﬁtir -tales compliceciones, inclusive a
niveles de 1la poblacidn general [ 2,3,15,28,29,32,37 1.
Por lo que reiteramos la necesidad de conocer la frecuencia

de 1la diabetes mellitus gestacional en nuestra poblacidn.
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