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INTROpuccroN 

La diabetee gestacional, oor su fonna de oresentacidn, 

con1tituye en oca•ione• un ~roblema m•dico con reoar-­

cu•idn 0rondatioa iaoortante para la sobrevida de la -

madre y el feto. En la actualidad se ha avanEado nota­

bl,mente en el entendimiento de su fisooatolog(a, so-­

bre todo a nivel celular, donde se ha observado modif1 

caciones a nivel de receptor, en la interacoidn del -­

ooa1J).ejo hormona-reoeotor, en la rea!lllesta intracelu-­

lar y a nivel bloqufmioo, donde deetac!Ul las honnonas 

de origen olaoentarios oomo la ooriosonatomamotrooina, 

los estrdgenos, la orogesterona y el cortisol como el! 

mento• ~ue antsgonlEan la accidn de la insulina. 

La diabetes mellitus y el embarazo tnteractdan desfava 

rablemente. Ba mi ob1etivo revisar los eoneeptoa actu1. 

les·de ola•ifioacidD, etiopatogenia, cuadro ol(nioo, -

diagndsttco y tratamiento del síndrome dlab,tieo aao-­

·olado al estado gr,vtdo-1111eroeral. De aqu( que 1ea re-

oomendable controlar a la• oactentas con diabetes ges­

tacional de manera adecuada, no sdlo oara mejorar las 

ta•BB de morbimortalldad materna y fetal, sino o•ra -­

orevenir la aoaricidn de diabetes sintom,ti1a a largo 

'!llamo en la madre. Por lo tanto es im1ortante conocer 

loa line1111ientos básicos y la conducta seguida en este 

tino de oaotentes, incluyendo el manejo intea;ral del -

binomio madre-hijo. 
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GENERALIDADES 

INCIDENCIA 

Se ha observado Diabetes Sacarina en 1 a 3% de todos los 

embara,os (2,B,36), ya sea como Diabetes previamente es­

tablecida a la ~estaci6n, o como Diabetes diagnosticada 

en el embarazo; C!As comúnmente llamada Diabetes Gestaci!!, 

nal, la que ocupa el 90f de los casos observados en el 

embarazo, Se ha estipulado que la asociaci6n de Diabetes 

Mellitus franc~ insulinodependiente o no y embara'o es de 

0.1 a 0.2% mientras que la presencia de Diabetes Gestaci2. 

nal vnría en l a 2% de los embarazos, (41), 

ANTECEDENTES 

Antes del advenimiento de la insulina, la mortalidad ma­

terna estaba entre el 6 y 45% 1 siendo la mayoría de es­

tas muerteR secundariae a cetoacidosis y coma a causa del 

Stress Diabet6geno del embarazo, Desde 1920 hasta 1940 

lo que m&s importaba era lu nupervivencia de la madre. 

Law tasas de mortalidad perinatal se mantuvieron cerca del 

30% y la mayor!a de las muertes eran súbitas en el tercer 

trimestre, De 1941 a 1970, lu mortalidad pet'inatal dismi­

nuy6 hasta cerca del 20% debido principalmente a la mayor 

atenci6n a estas pacientes con asistencia en equipo, cla­

sificación de las pn.cienten, interrupción temprana del e!!!. 

barazo para evitar muertes intrauterinas y operación ces! 

rea r1nrn evitar muertes traumáticas. 



!dacl :.:aternn: Otro t'aotor que podI'!o. i!'lterv..,nir como -

factor de ries~o, es la edad de la madre; i'.acafee 1 

cols, observaron un indice elevado de tolerancia anor . -
mal a la glucosa en mu~eres grávidas de 35 años o ma-

1ore11, 

1PI'sIOP1\TOLOGIA DE LA DIAB;;T.ES c;~;STACIONAI, 

La acci6n de la insulina tiene la siRUiente secuencia: 

l;. Inter!lcci6n de la hormona con ol Receptor, 2-Inte!:_ 

aoci6n de la Insulina 1 su Heceptor, 3,. Respuesta in­

tracelular, 4 .. Moditicaciones bioquímicas subsecuentes 

de los diferentes sistemas de transporte que caracte­

rizan la respuesta biol.6r;ica de la Insulina, 

l • ..Interacci6n de la hormona con el Receptor: La uni6n 4e 

la Insulina con el sitio .recepto:r tiene lugar en 'la 

membrana celular y ello depende de la concontraci6n de 

• la horaona (Insulina), del ndmero de receptores dispo• 

nibles y de la afinidad del Receptor por la hormona. 

Los sitios aceptares se mantienen en un equilibrio di­

llÍllico, como resultado de una continua destrucción y 

resíntesisa ~simismo, se ha visto que la ani6n de la 

hor11ona a su Receptor no es suficiente para desencade­

nar la respuesta celular, ya que pueda existir una mk­

yor árinidad por antagonistas competitivos como el las. 

t6geno placentario, el cortiso~ los estr6r,onos y la 
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progeetP.rona que tienen capacidad para inhibir la re~ 

puesta a Insulina, (fig. 1). 

Lo1 niveles sdricoe exagerados de In1ulina tienden a 

disminuir el número de receptores 1 ello puade deber­

se a un mecanismo homeostático rreneralizado de prote~ 

ci6n celular contra niveles elevados de horaonas esp~ 

cíticas, ·tal y como se ha demostrado en loe individuos 

obe1os a quienes se encuentra resistencia a la Insuli-

na. 

2 •• Inte~ci6n de la Insulina 1 su Receptor: Despuds de 

la uni6n de la hormona con el Receptor se produce un 

agrupamiento de loa coaplejos hormona-receptor, segu! 

do de un proceso de intern!lllliento por endocitosis ap~ 

rP.ntemente mediada por el Receptor. Una ve~ que el coa 

ple.jo horeiona-roce;ltor ha sido internado, puede sep;1:fr 

tics r. 0 "1inos: acll¡ilarse n lisosomur., lo .¡ue pued-, pl'~''.2. 

car su degradnci6n, o dirigirse ha~ia un sitio de enl!, 

ce para las hormonas ¡iolipeptídicas de localización en 

la mcimbr11na nuclear (fig.2). 

Esto podría estar aeociado con la generaci6n de efec­

tos hormonqles de tipo anab6lico, como lo observamos 

con Inaulina respecto a la síntesis de proteínas. 

S.-Respueeta intracelular: Además de la evidencia señal!, 

da respecto a los receptores de membrana, se ha enea!!, 

trado que alr,unos orBanelos intracelulares como el com. 
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plejo de Golgi, el núcleo y el ret!culo endoplás~~co, 

cuentan con sitios para fijar hormonas polipept!dicas. 

Es posible qu~ estos receptores intracelulares se en­

cuentren en º'lulas no expuestas a la acci6n ~ormonal. 

Es tactible t!llllbiÁn que su acumulnci6n requiera que 

las células se nayan ¡>\!esto en contacto con la hormona 

previaaente, con el prop6sito de inducir una translo­

caci6n de receptores de meabrana celular a los orgnne­

los intracelulares. 

A•! como las hormonas estero!dcs p11aden penetrar la c! 

lula 1 e~ercer una acci6n directa sobre al núcteo, se 

piensa que la• hormonas p3pt!dicas como la Insulina, 

son captadas por los receptores localizados en los os 

ganelos, con lo que se mediarían tuneiones intracelu­

lares capaces de a1111entar la s!ntesis de proteínas, 

RMA 1 DSA, lo que culminaría con el crecimiento de la 

·c•iula, •u diterenciaci6n y activac16n enzinática. 

Otra hip6tesis plantea la producci6n de un segundo me!! 

sa~ero intracelular a partir de un producto proteol!t!, 

ca de la hormona o el receptor internado (activaci6n 

endocítica). 

40J1oditicacionea bioqu!micns subnecuentes de los ditera¡, 

tea •istemaa de tranaporte que caracterizan la respue~ 

ta a ~a Insulina. 

En general se acepta que los nuele6tidos cíclicos y el 

calcio intervienen en la secrecic5n de Insulina l20\. La 
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glucosa a1111enta la permeabilidad de la membrana de lae 

c~lulas Beta al Calcio, elevando los niveles itraislote 

de Al·;p c!clico, lo que regula la Mcreci6n de Insulina. 

Ln Insulina. provoca una activaci6n inaediata de los 

sistemas C• !IÍ9-"nM para transportar r;lucosa y amino! 

cidos, observÚldose a nivel de h!r,ado awaento de la 

síntesis de gluc6geno, disminuci6n de la gluconeor,~ne­

eis 7 awnento de la síntesis prote!nica, 

A nivel muscular, se encuentra aumento de la captaci6n 

dB glUCOSB, AUllBQtO de la SÍntesiB de ClUCÓgeno, sumen 

to de la 3Íntesis de proteínas y dismlnuci6n de la.pr~ 

te~lisis. En tejido 61'ªªº• haJ aumento de la captación 

de glucosa, aunonto de la conversi6n de carbohidratos a 

grasas, dienirl•ci&a de la lipÓlisls, se induce la torm~ 

ci6n de lipoprote!na-lipasa y aumenta la captación de 

4cidos rsrssos libres. 

1actores diabetog&nicos del Embarazo: (tig.3). 

Se ha observado que durante el embarazo hay una hiper~ 

trotia de los islotes de J,angerhana e hiperinsulinismo 

capacee de provocar una resistenc_ia a la acci6n de la 

lDSulina. Este hallazgo de hipertrofia de los islotes· 

se sabe que es consecutivo a un aumento en los re~ueri 

miento• de Insulina. 

Se ha observado un aumento en el primer trimestre del 

embarazo en torma paralela de la secreción de Insulina 

con las concentraciones de gluco~a existentes y dispo-
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sici6n de la mi1aa, mientras que en las últimas semanas 

de gestac16n existe hiperinsulinismo sin disponerse de 

la glucosa circulante. Este ten6meno ha suGerido la prJ!. 

11ncia de un erecto tr6pico de lnsulina y otro antiinsJ!. 

l!nico respectivamente. 

El Decanismo por el cual se desarrolla rnsistencia a la 

Insulina duronte el embarazo, no ha sido del todo acla­

rado. 

Se ha propuesto que las hormonas de orig11n trorobli!.sti­

co, como el lact6geno placentario, el cortisol, los es­

tr6genos 7 la progesterona, intervienen modificando el 

número ~ atinid.ad de los receptores a la Insulina, 

As! por ejemplo, se ha visto que en la Diabetes asoci!. 

da a embarazo, las células beta del páncreas smn inca­

~aces de producir Insulina en su!iciente cantidad como 

para que la hoaeostasis de la ~lucosu se mant~nga, 

Por otra parte, se ha demostrado que el hiperinsulini.!!, 

mo condiciona una hipoamincacidemia por efecto anab&l!, 

co de Insulina y una hiperlipidemia secundaria por hi­

P,1rinsulinismo e hiperestroeenismo. As! se ha observa­

do que despu&s de la semana 24 de gestaci6n, los l!pi­

dos aumentan de ::ianera progresiva -;¡ significativamente, 

sobre todo a expensas de loa triglic~ridos de origen 

hepiltico y ácidos grasos libres. ; 

Concomitantemente, la sobreproducción de estrógenos dJ!. 

rante el ecbarazo, favorece la tormaci6n de li~oprotei 

nas, particularr.iente de las lipoproteínns de muy baja 
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densidad (VWL) o prebctalipoprot'linas que transportan 

~a1or cantidad de triglicéridos que de colesterol. 

La hipertriglicerideaia es posible que sea.debida a una. 

acción con,j11nta de Insulina 1 estrót¡enos, ad. como por 

un aumento de la foraaci6n de hormonas con scci6n lip2 

l!tica como el lact6geno placentario, las catecolaminas 

y el cortisol y no por insensibilidad del te,jido adipo­

so a la Insulina, 

~e acepta que el cortiaol, el lact6geno placentario, 

loe P-strógcnoe y la progesterona contribuyen el deseca 

trol de la diab&tica embarazada, lo que se explica por 

las siguientes observaciones, 

El cortisol plasmático se halla eleYado en ,,¡ embarazo 

tnrdío y esto se debe a que los niveles de eR':i•ó¡¡enos 

aumentan la producci6n de la globulina transportadora 

d•'1 cortieol (transcortina) (C::iG;. ::n cor~isol en grau 

des concentraciones produce una disminución en la afi, 

nidad del receptor celular por la Insulina, inhibe el 

atrapamiento por la c&lub de glucoE'l al bloquearse la 

síntesis de hexoquinasa, rnc!.lita la gluco~enolisis por 

activaci6n de la r,luc6cen,o-for,forilasa y prntiuee hiper!_ 

minoacidemia con aumento de los ácidos 5r~so~ lihrn~. 

g1 lact6geno placentario o corfosomai;omanotropina (11PL), 

nor su semejanza estructural con hormona de creciciento,, 

se le ha considerado an';:· n;onieta de la Insulin<t. Gu re­

crqción ~;uarc'" l:roporci6n con el crecimiento fatoplace~ 

11 



·t!lrio y 03 inde;1endi1mtc del combustible meto.b~' ice ci!:_ 

eulante de la mujer embarazada norM~lmen~o alimentada, 

aunque se han registrado cambios de aW11ento 9 disminu­

e16n de ;¡p¡, en relaci"n con hipoglucemia o hipergluce­

mia, ree;iectiv11111ente. Por otra parte, l!PL posee ii.ctivi 

dnd insulinotr6piea y antiinsulinica, ademh de ¡·roduf­

eir lipolisis ;' el icual que la l'.or:nona de creci:niento, 

disminuye el nú.~ero de receptores a Insulina. 

Los estr6genos y la procesterona, administrados ex6gell!. 

mente, aon capaces de producir hipertro!ia de los islo­

tes de Langerhans e hiperinsulinismo. Aai por ejemplo, 

se ha encontrado que pacientes tratadas cr<Ínicamente 

con estradiol, exhiben niveles elevados de !nnulina con 

la adninistraci6n de slucosa, en tanto que la progeste­

rona induce disminuci6n de la sansibili<l.nd a la acción 

hipoclllcemiante de la Insulina. 

Cabe señalar que las hormonas tiroideas en el embarazo, 

se hallan elev~das por un aumento en la proteína trans­

portadora de hormonas tiroideas (TBG), provocado por la 

s.obreproducci6n de <!Str6e;enos y probablemente tnmbién 

~or la actividad intrínseca estilllulante de la tiroides 

de la gonodotro!ina cori6nica (HCG). Asimis~o, se ha e!!_ 

contrado.un aumento del número de rece¿tores a catecol.!!. 

~inae con e!ecto e;luconeogénico y. queda· pendiente demo!l_ 

trar si la HCG tiene algún papel en la resistencia a la 

Insulina. 

Se puede concluir que ol embarazo interviene en la re(;!! 

12 



lsci6n de ln glucosa circulante ocasionando hiperinsuli 

nismo y resistencia perit~rica a la Insulina por dismi­

nución del námcro de receptores disponibles y en menor 

erado modificando la afinidad de los mismos por esta h.2l:, 

mona, (5,?,9,ll,l),14,23,30,31,)8), 

ilortalid'd mu terne IUIOcieda a Din be tes :r 3mbarazo: 

Con anterioridad al advenimiento de la Insulina, la t!, 

sa de mortalidad materna en la embarazada diab&tica, era 

de 6 a 45~, durante los siguientes 50 años, 'sta se re­

du~6 a aproximadlll!lente 0,5;1, tasa que es aún 20 veces m!. 

yor que la encontrada en la poblaci6n general obst~tri­

ca. (16). 

La diabética <:>mbarazada, p11ede tallecer por complicaci.2. 

nea vasculares. Infarto al miocardio ha ocurrido en p~ 

cientes con ednd alrededor de los 30 años con Diabetes 

de corta duraci6n, nsiminmo, Ge hn reportado ir.cremento 

en la mortalidad por preeclampGia en pacientes diab~ti­

cas embarazadan, 

31 incremento en la incide1;cia de ces~rens en las pacie!! 

tes diabéticas, i1uede contribuir importantemente a las 

muertes asociadas con sepsis y hemorragia, asimismo, el 

parto vaginal traumático de productos mucros6micos, pu~ 

de ser causa también de hemorragia severa postparto. 

La cetoacidosis, frecuentemente se encuentra asor.iada a. 

muerte materna durante la gestación de pe.cientes diabé­

ticas, con una tasa de hoste 5-15)\, 



Este ti~o de pacientes, están muy propensas a desarro~ 

llar cetoacidosis en el seeundo y tercer trimestres, 

debido a que.existe un incremento en la prodµcci6n pl!. 

centaria de lact6r;eno placentario, !Jro¡;eF<terona, estr.2, 

geno, e insulinaeas, provocnndo un eran stress diabet,é. 

geno, lo que da origen a un incremento en los re1ueri­

mlento1 de Insulina en un 60 a ?O:·;, 

Otra causa de mortalidad materna, es la Hipoelucemia, 

que !recuentemente complica el periodo postparto, pro­

bablemente por un incremento a la sensibilidad a la I!!, 

sulina, aoi como u la ausencia de las hormonas placen­

tarias, que coao Pe ha mencionado, son causantes de in 

creaento en los requerillientos dP. Insulina, (16), 

Morbilidad materna: 

Zn la priaera mitad de la gestac~6n, se puede encontrar 

un incremento en la tolerancia a los carbohidratos en 

paciente• diabéticas insulinodependientes, esto se ha 

relacionado con la utilizac16n !etoplacentaria de gl!!. 

cosa, como consecuencia, puede aparecer hipoglucemia 

~esde leve hasta severa, adn sin s!ntomae de alerta 

(111&reo, dia!oreaie). Posteriormente, una disminuci6n 

en la tolerancia a los cCU'bohidratos es la regla con 

un incremento en loe requerimientos de Insulina y una 

tuerte tendencia a desarrollar cetoucidosis (por los 

efectos antag6nicos de hormonas placentarias a la Ine!!. 

lina). 
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Complicaciones vasculares tales como retinopat!a prolJ.. 

terativa .Y nefropat!a glomerular, son la causa de tr'­

gicos resultadoc en muchts casos de Diabetes de larga 

duraci6n. Se ha mencionado que la rctinopat!a proliter,a 

tiva diab&tica .en contraste con la torma benigna, tie­

ne una ma,or pero impredecible tendencia a pro¡;resnr dJ:t. 

rante el embarazo, especialmente si la tase proliteratj. 

va ea diagnosticada durante el primer trimestre. Se ha 

reportado en las pacientes diab~ticae embarazadas una 

incidencia de retinopatía benigna en el 2.9X y de re~i­

nopat!a proliterativa maligna del 0.5~. 

La incidencia y ¡lron6stico de ln nefropntfo diabé':ica 

en el embarazo, se encuentra obscurecida por la tende~ 

ata de las pacientes a desarrollar pielonefritis o pre!!, 

clampnia. Ho obstante, en los estud i.os de l'ederson, se 

sugiere que los parámotros clínicos y de lnbor<ltorio de 

nefropat!a diabética, por lo General retornan a los pr!_ 

gestacionales al terminar el embarazo. 

l~ 

Se ha reportado infecci6n de vias urinarias bajas en l5~G 

de las pacientes diab~ticas embarazadas y pielonefritis 

en 6%. 

Preecl11111psia, se ha asociado con Diabetes en 23;~ de los 

casos y en aleunae seria hasta en 25jG. 

Polihidramnios, es una complicnci6n m11terna común en el 

embarazo de la paciente diabética, ee ha asociado en un 

25;6 de los casos, la causa del polihidramnios permanece 
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incierta en la mayoría de los casos. Usualmente no se 

relaciona a malformaciones congfnitas en el feto y táJ!!. 

poco hay relaci6n con el volumen de líquido amni6tico 

y la elevaci6n es,·erada de glucosa y otros solutos en 

el líquido amniótico, (16,l?,19.,25,36). 

i10RBILIDAD Y !·'.ORTALIDit.D .PEHI!.:ATAL 

Se ha reportado índices de nortalidad perinatal a últ~ 

mas fechas entre el 5 y 6,5%. 
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Gu!rimiento retal antepartua: La causa actual de distress 

retal intrauterino y muerte durante la gestnci6n de pa­

cientes diabéticas permanece desconocido en la mayoría 

de los casos, hay asociación clínica con hiper~lucemia 

severa materna y cetosis, síndromes hipertensivos y pi!_ 

lonefritis, incrementándose el riesgo al final de la 

Gestación, aún es oontroversial la hipoGlicemia materna 

como causa de muertn fetal. 

Problemas Metabólicos: 

Hipoglucemia: La hiperglucemia materna ori¡;ina hirer~ly_ 

cemia en el feto, ésta estimula las cólulAs betas del 

páncreas fetal, productoras de Insulina. La hipergluce­

mia y e 1 '1i'lerinsulinismo fetales son ""'lsas de un au­

.mento P.n ol contenido de t1·ie;licéridos y 1r,lucó15eno en 
tr,~iclo adiposo, hígado y músculo, 

La hiperglucemia tnt1bién causa una disminuci0n de la · 

glucogen61isfr hepática y un aumento de actividad de 

la i;ínte-..t.e. de t:luc6ceno, con lo cual aumenta el cont!!. 



nido rle r;luc6¡:;cno del hígado, .a nacer ~l pror\•1cto, la 

gran cantidad de glucosa transplacentaria termina brus­

camente, En.ese momento, le8 concentracione& elevadas 

de Insulina plaBm&tica aumentan la caída normal de la 

e;lucomia ·1ue siempre tiene lugar después del nacimien­

to, 

Hipocalcemia neonatal: La hipocalcemia neonatal (calcio 

ª'rico menor a 7mg/dl), puede presentarse en hijos de 

madres diabéticas no insulinodependi~ntes hasta en el 

50;' do los casos, la hi:Jocalcemia también se presenta 

en prematuros y en lactantes con asfixia neonatal, 

Las concentraciones de calcio sérico en los hijos de mJ!. 

dres diabéticas, llegan al mínimo a las 24-72hrs de na­

cidos. 
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Se piensa que la hip~calcomia ne.onatal en estos produc­

tos es consecutiva a que las r,lándulas partiroides par~ 

can menos capaces de una respuesta eficaz a la hipocal­

cemis 1 mientras que en los naonatos normales a término 

las concentraciones sanguíneas de hormona paratiroidea 

~umentan correspondiendo a la dism~nución espontánea de 

calcio en sangre que tiene lugar despu~s del nacimiento. 

Otros posibles factores que intervienen en la hipocalc!t 

mia neonatal de los hijos de madres diabéticas, incluyen 

el exceso de calci•tonina y las deficiencias de metabóli 

tos de Vitamina D. La calcitonina anto¡'.oniza la acción 

de la horr.:ona paratiroidea a nivel del hueso y disminuye 

la movilización de calcio desde el mismo, 



.?robler.ns '.[e11mtol6gicos: 

l!iperbilirrubineaiai La producci6n de bilirrubina., par.!t. 

ce estar &.Ulllentada en los hijos de madres diabéticas en 

comparaei6n de los hijos de madres sanas, sin embargo, 

todav!a no est4 aclarado el mecanismo de la mayor pro­

ducci6n de bilirrubina, se ha sugerido que la hipoglic,!!. 

mia puede perturbar la conjugaci6n hepática de la bili­

rrubina ya ~ue proporcionando glucosa oral o intraveno­

sa el recien nacido, se logran disminuir las concentra­

ciones s6ricas de bilirrubina, asimisr~o, se piensa que 

la policitemia presente en muchos de oetos productos, 

puede ser causa de hiperbilirrubinemia por hen1Ólisis. 

Se ha observado en 30-40Ji de los casos. 

Policitemia: Loo valores de hematocrito venoso mayores 

de 60;~, deben considerarse policitémicos y se ha obser­

vado en 34% áe los hijos do madres diab!ticas en las 

primeras 8 horas de vida, los productos son plct6ricos, 

frecuentemente mueRtran intensa acrocianosis y cianosis 

central, pueden estar taquipneicos y taquic:rd1cos, asi 

como si¡:nos de insuficiencia cardíaca derecha, lo.. sig­

nos del sistema nervioso central, incluyen letergia, i!!, 

tranquilidad y convulsiones. La ~olicitemin, puede ser 

consecuencias de un aumento en la producción de gló"bulos 

rojos. La. eritrapoyesis es excesiva y está aumentando el 

n•1mero de glóbulos rojos en la sangre peritt'írica. Un es­

timula te6rico para el aumento de producci6n de glóbulos 

rojos, pudiera ner la hipo:da intrauterina crónica. La 
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policitemia suele acompañarse de hiperviscosidad sangu!, 

nea, que hace m.S.s lento el curso de la sangre, :1erturba 

la oxigenaci~n de los ~ejidos y l)ermi te la f.ormación de 

trombos microsc6picoa, aní pues la policitemia puede 

acompañarse rle signos co.rdioruspiratorios, problemas m!!. 

tab6licos, t1•anstornos circulatoi~ios y hematolóc;icos. 

Trombosis de la vena renal: Puede presentarse en raros 

casos, tiende a ser unilateral y presentarse antes de 

nacer o después del parto, al segundo o tercer día de 

vida, se pueden presentar como datos clínicos, !iebre, 

vómito, diarrea ;¡ choque, puede ,al par:·~ un riñ6n irr~ 

gularmente agrandado, son frecuentes leucocitosis, trol!! 

bocitopenia, hem~turia y albuminuria. Son más frecuentes 

estas trombosis en hijos de madres diabéticas, que en hi 

,1os de madrea sanas c.on una prop_orci6n de 20 a l, tam,.-­

bién puede haber trombosis suprarenal o pulmonar. 8c ha 

considerad~ a la policitemia como causa de estas trom­

bosis, al haber conglomeración de 1;l6'b~los roj•1s en la 

microcireulaci6• '.lsimismo, h hipergluccmia aumentn la 

~dhesividad de las plaqu?.tas. 

Problemas Cardiorespiratorios: 

;is!i:r.ia neonatal: Del 25 al ::>a~; de los hijos de madrl'!s 

diabéticas, pueden presentar signos dP. su~rimie:ito dura!!. 

te el parto, ín•J.ces de BJ'1lª=' bajos, o ·3mbos fc:1~1ter.a,., 

prematurez, por cesárea y por nicroangiop"tía diabética 

:' 1•< hipo:da intrauterina. 
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Síndrome de Dificultad ites¡~iratoria: Cu puede prenentar 

por parto prematuro, por un retraso dn la maduración del 

sistema rlo p~oducci6n de surfacta.nte J?ulmona:r ;¡ por la 

pr4ctica de obtener nacimientos por cosárean de elección. 

El riesgo de que se presente este s!ndréme en los hijos 

de r.iadres diabéticas e3 5.6 v~ces mayor que en los hijos 

de madres no diab·5ticas. 

El sur!actante pulmonar que conserva la estabilidad de 

los alveolos, es un com~lejo de pau lo m~nos siete ros­

!ol{pidos y proteínas. El fos!olipido tensioactivo que 

predomina es la lecitina. 

La producci6n de lecitina, V'.l.lorada midiendo las propo::, 

ciones de lecitina/eeringomielina (L/S) en liquido amni2, 

tico, puede es~ar diominuída en el embarazo de la pacie~ 

te diab~tica, en comp~raci6n con.el embarazo sin Diabe­

tes. El rostatidilglicerol, o~ro rosrolípido, se consi­

dera un estabilizador importante del cor.iplejo lipoprote1 

nicio surractante y su ausencia actúa causando inestabi­

lidad alveolar, frecuentemente so encuentra retrasada su 

aparici6n en las pacientes diab&ticas. 

En el embarazo normal, existe un aumento en la síntesis 

de lecitina en el pulmón retal, provocado por el corti­

eol despu's de las 34 semanas de ge3tación. Se supone que 

la Insulina '!S un antagonista· de •esta acci6n del corti­

sol. Por lo tanto, es posibl" que <:!1 hiperinsulinismo re­

tal afecto adversamente la fu11ci6n pulmonar en los hijos 



de aadros diab6ticas pueden tener cardiomiopat!a hipe­

tr6tica. Se presentan en las primeras semanas de vida 

taquicardia, taquipnea 1 signos de insuficiencia cardi!, 

ca conr,estiva, por lo general se vuelven asintom,ticns 

al mes de edad y la resoluci6n radiol6cica tiene lugar 

ent~e los 3 y los 20 meses de e1ad. 

•·' hc. ~upuesto que el hiperinm1linismo fetal, puede au­

mentar el dep6sito de ~rasa y de Bluc6geno en el mioca!:_ 

dio 7 por lo tanto contribuir a la hipertrofia ~el tab! 

r¡ue. 

Problemas Mortol66icos y Funcionaleat 

Macrosom!a: Se ha observado en 25 a 30% d<· los hi~os de 

madres diab&ticaa. La aacrosomia retal, &• considera d.2, 

pendiente de la hiperglucemia 1 el hiperinsulinismo del 

foto. Un aporte excesivo de sustratos de glucosa y un 

aumento en la utilizaci6n de glucosa. consisuiente al 

hiperinAulinismo, originan un incremento de captaci6n 

de glucosa en tejidos sensibles a la inaulina. 

Una hipótesis complementai•ia para explicar la aclirosidad 

a1.llllentada da los hijos de madres diabéticas, sería que 

el incremento de ácidos grasos libres maternos en el e!!!. 

baruzo de la paciente diabñtica, ori~ina un aU!llento en 

ls transferencia de tales áeidos libres hacia el feto. 

La glueooa sirve como la fUente de ~l!a~licarotos!ato 

neM~nrio para la esterl ffonci6n d<>l (el.do ~raso libre. 

La eotnbinacHn ~e hipere;lucel!lia., hiperinsulinismo Y au­

r.ento de disponibilidad de dcidos erasos libres, tiene 
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por ~or.~ecuencia una acele~:ición de la ~{ntesis de tri­

glicéridos en los adipocito!3 fetales, con la cons.t¡i;uie" 

te obesidad. (4,10,15,18,?.2,24,~5,26,28,33,36,40,42). 

rlal!'ori!l.aeione~: Al reducirse le, muertes f~t:iles ;¡ las 

neonatales por enfermedad de m~mbrana hialina, las mal­

formaciones consénitns han surgido como la causa más i~ 

portante de pérdidas peri.natales en embarazos complica­

dos con Diabetes. Antiguamente causaban el 105$ de todas 

las muertes, mientras que actualmente son responsables 

del 30 a 40iG de la mortalidad perinatal. 

Se han reportado malformaciones mayores o importantes . 
en el 9% de los hijos de madres diabéticas, contra un 

2;G en la población general. Los anomalías son mi!:s !re­

cuentes en pacientes cuya Diabetes comenzó a temprana 

edad, que tienen por lo .menos 5 años de anti¡;Üedad de 

Diabetes o que presentan nefropatia, 

Se piensa que estas anomalías obedecen a un control in!_ 

propiado de la Diab~tes en los comienzos del desarrollo 

embrionario (antes de lg ?a. semana de gestaci6n). 

Los tipos de anomalías, se distribuyen en todos los si~ 

temas orgil.nicos. 

Las mil.s frecuentes son los trastornos esquel~ticos, se­

guidos de malformaciones cardiovasculares y del sistema 

nervioso centr~l¡ las menos !recuentes, son las malfor­

maciones genitourinarias y laa nnormalidndcs g~5troin­

testinales. 
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Sistema Esquelético: Las malformaciones esqueléticas SU.2, 

len arectar las v&rtebras y las extremidades como lesio­

nes aisladas o como parte de un conjunto de malformacio-

nes. 

El síndrome de displasia caudal con sus grados variables 

de deficiencias 6seas, sobre todo de sacro cóccix y ex­

tremidades interiores y una lista creciente de anomal!as 

asociadas, tales como microcefalia, paladar hendido y ll!, 

bio leporino, cardiopatías concénitas, malformnciones r~ 

nales, lesiones gastrointestinales, inclu~ento ano impe!:_ 

forado, espina bífida y otras. 

Dicho síndrome se presenta aproximadamente en el 1% de 

los hijos de madres diabéticas. 

Sistema Nervioso Central: Son frecuentes los derectos 

del tubo neural, la anencefalia es 5 veces más r~ecuen­

te en hijos de mar\res diabéticas que en el. resto de la 

poblaci6n, se han observado encefaloceles, encefalomenia 

gaceles, hidrocefalia y microcefalia. 

Sistema Cardiovsscular: Zl 4% de los hijos de madres di.!!, 

béticas, presen~an malformaciones de este tipa, o sea 

cinco veces más que la población general, ocupando más 

de la mitad de l'ls malformaciones; la ·.;ram:pcwi ción de 

grandes vasos, defectos de tabique ventricular y coartJ!. 

ci6n de aorta. 

Aparatos Genitourinario ;¡Gastrointestinal: Las malfor­

maciones ¡;enitourinRrias han variado rlesde le agenHt:a, 

,, 

de :·H~,·1;1 '", h'lste ri';ones poliquísticos y ur.~teree dobles. 



Las anormalidades gastrointestin»les han incluirlo ~is­

tula traqueoeso!úr,ica y atresi~•. intestinales, así como 

ano imper!orado, (CU&4ro ;), 

Anomalías Diversas: El labio leporino, el paladar hendi­

do, o ambos, se han observado varias veces (se refiere 

que se preser..ta el doble de veces que en la poblaci6n 152. 

neral), arteria umbilical única, asimismo, se han señal!!, 

do gemelos en varias series numerosas de malformaciones 

asociadas con embarazo diah~tico, (15 116,lB,33), 

Determinación del Riesgo Perinatol: Existen diversos gr!!. 

dos de riesgo dentro de cada patología que se asocia al 

embarazo, estos se establecen en relaci6n a la particip!!, 

ci6n que cada patolosía involucrada tiene en la morbimo~ 

talidad y letalidad específicas. 

Pederson clesi!ic6 a la Diabetes asociada a embarazo en 

tres crndos do potenciLll de ri-JEgo. 

s., eataloe:"n de potencial redi:d•l0, f\l r,1•upo d: pacien-

tes cuyos ir..~i~adores de ri~s150 por snpn~ado han mostra­

do tener correlaci6n con una letalidad mPnor del 21~ (col!!. 

pa1'able al de la población ;:;eneral), De i)Otencial moder!!. 

do a aquellas con una letalidad entre el 2 y el B~'• y de 

poter.cial eleve.do a aquellas que condiciomrn una letali­

dad perinatal superior al 9%. 

!'otencial Reducido: Se puede cata.logar en este :;rupo a 

a1ueilas pacientes que desde el punto de vista metab6li 

co, corresponden a la clase l. de \/hite conocidas, las 

diabé~i.cas gestacionales y con tolero.ncio. a lo. glucosa 
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°"1adro 6 
DlabetH lellUu 'I •llllaruo, anoaelha oonafnuu. 

U.Halo u 
S\at••• le..,,loao Central 
• &nenoef11U.a 
• lnoefaloHl• 

• lenlneoo•l• 
• l•11lna bltHa 

Oartlaou 

• fl'aa110•l11L6n 4• loa iran4•• •aao• 
• Def1111to ••ntl'i.ouJ.0••~•111 
- suu l11'181'80 
- Hlt1011lula 4• •1ntrioulo Laqul•l'4o 
- Yen•rt:Olllo dnLeo 
laque1'Uou 

- R•ll'll•Ldn oau4el udmala 
- Ageuala H•ra 
- .lglln••1• v1rtebro-.. 4l&lar 
• Hl,olllu1a 9•lrtoa 
- Hl!!OPlUl• femoral 
- fallpH oq11lnua ••N• 
- Plosldn 1 oontraotura 4• ro4l11• 

Renal•• 

- Al•llll•l• 
- DL•lllaal• llDltlqulatloa 
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DLabecee lell\tu•. r .. bel!'llao, anoaaltll8 con«'nlC••· 

Cllult .... • 

0..Cl'ltlDC••Clllalea 
- ACre•l• anorecCal 
- Colon l•~ul•rto ,e~u•fto 
- H\ect,l••\• lllll•onar 

flulo\on-1•• 

- AConta ~• •xCrea\4-4•• Latel'lore• 
- teJ\aa ne1aro .. nL•• 
- Aconta LnC••CLnal. 



reducida fuera del embarazo, Permanecerán dentro del grl!_ 

po de potencial reducido las pacientes que tengan un CO!!, 

trol metab6lico temprano, adecuado, catalogado mediante 

glucemias preprandiales iguales o inferiores a 100 mg/dl¡ 

glucemins postprandiales a las 2 horas iguales o menores 

a 120 mg/dl, sin manifestaciones de descom~ensaci6n meta­

b6lica, como hipoglumqemi~ (niveles menores de 60 mg/dl 

y/o sintomatología) y cetoacidosis, 

Desde el punto de vista obstátrico, la har' psvmanecer en 

esta categoría la ausencia de las siguientes complicacio­

nes: toxemia gravídica, polihidramnios u oligohidramnios, 

infecci6n amni6tica, hipertensi6n arterial, macrosomia f~ 

tal, parto prematuro y sufrimiento fetal, 

Potencial Moderado: Dentro de ente grupo se incluye: las 

diabéticas conocidas antes del embarazo, sin patología 

vascular evidente, es decir, laB clases B, O, D de White, 

que clínicamente se manifiestan como Diabetes Sintomática 

y que en la forma c1'sica se han denominado Diabetes del 

adulto estable sin tendencia de cetosin y que fuera del 

embarazo no dependen de la Insulina para su control habi­

tual (Diabetes Mellitus tipo II), 

Desde el punto de vista de vigilancia metab6lica, el rie.!!. 

e;o seril moderado, cuando el control uea irregular, e.cep­

tendo un margen de fluctuaci6n r>romedio pera la glucemia 

preprandial ~ntre 100 y 150 m~/dl y de glucemia postpra!!_ 

dial a hs 2 :,oras, entre 120 y 160 me;/dl. Ge acepta la 
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;iosibil;dad para este grupo de pacientes ct" las descompeE, 

saciones leves y esporádican de hipoelucemia, así.como c~ 

toacidosis t~ansitories. Desde el punto de v~sta obst~tri 

co, las que muestran control irregular o complicaciones 

controladas, excepto en los casos de inrecci6n ,mniótica. 

Permanecer~n dentro de e~te potencial si se presenta p'lr­

td predrmino entre las seman•1s 34 a 3? de la gestaci6n o 

bien surrimiento fetal leve. 

Potencial elevado: Se trata de pacientes de la clase E, F, 

1 y H de \lhite que se manifiestan clínicamente como Diab~ 

tes Franca "Ju•1enil", avanzada o inestable con tendencia 

a la cetosis y dependencia para la vida de insulina den­

tro y.fuera del embarazo, que habitualmente se acompañan 

de daño i•enovascular importante, manifestado como dismi­

nuci6n de la filtración glomerular (menor de 60 ml por 

min. previos a la eestación). De acuerdo a la evolución 

metabólica, se encuentran en esta cateeoría aquellas em­

barazadas con control deficiente 7 tardío, detectado por 

glucemias preprandiales con cifras superiores a 151 mg/dl 

y sobre 161 mg/dl para la ~lucemia postprandial a las 2 

horas. La presencia de hipoglucemias !recuentes e inten­

sas, as! como de cetoacidosis acentuadas y frecuentes· 

condicionan un riesgo elevado. Obstétricamente tienen un 

potencial elevado, independientemente de su clasificación 

metabólica, aquellas pacientes con algunas de las si15UieE, 

tes complicaciones: 
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'.foxemia severa, eclampsia, polihidramnios temprano o se-

vero, oli~ohidrlllllllios, hipertensi6n arterial cr6nica se­

vera o no controlable, pielonefritis severa, presencia 

de infecci6n amni6tica y de sufrimiento retal cr6nico s~ 

vero. Elevan el rieseo perinntnl el parto prematuro an­

tes de las 33 semanas, ns! cono el sufrimiento fetal ng~ 

do nevero y las malformacion·s coneénitas con ccmpromiso 

vital,(T~bla 7). 

:·a r.ntuMdente de muerte fetal o neonatal ~r. embarazos 

previos, puede justificarse como elemento de juicio de 

riesgo elevado, ain embargo, debido a que generalmente 

se desconocen las circunstancias ~ue lo motivaron y a 

~ue depende del criterio diagn6stico y terapéutico emple.!!, 

do, no necesariamente debe ser considerado como riesgo 

elevado actual, (41), 

VIGIL.\NCIA FETAL 

Mediciones seriadas de :.>striol: Zl estriol es una hormo­

na asteroide producida por la unidall. madre-feto-placenta 

de la siguiente forma: 

El reto sintetiza los precursores, la placenta conyier­

te estos precursores por aromatiznci6n e hidrólisis de 

los compuestos sulfoconju~ados en estrona y estradiol, 

los cuales son transformados a estriol por los tejidos 

retales, pasando éste a la circulación materna y siendo 

excretado por vía renal. Para la medici6n de estriol, se 

han descrito numerosos métodos eopectrofotométricos, 



fabla 7 

Claalflaael4n.4e Whl•• •o4lflead• en Dlab•••• 1 eallaraso 

Dlabe•H CIGI anorwal, oero H conHrwa 1• eugl11ae•l• aon 
4le••• o blen l• dl•'• •ola •• ln1911flalente y •• 
req11lere llllnlllna. 

OH,HlODlll 

crine 

Clue 

Claae 

ClaH 

C' tase 

Clu• 
Claae 
Clue 

Claae 

A 

1 

o 

Control aon dle••• lnde119n4lente .. nte 4e l• edad 
4• lnlelo 1 duraatdn. 
tnlclo 4ee1111•• 4• lo• 20 afio• de edad, o dllracldn 
4• 10 a 19 llftoe. 
tnlelo en•re lo• 10 1 loe 19 afio• o dllraaldn de 
10 • 19 afloe. 

D tnlclo antes 4• lo• 10 elloe, aon dllraeldn 4• 20 
elloe o mb. ReUnoat<• o Hl ,,.rteneUn arterlel 
no preealámp•l••· 

R , 
u 

Ret(no11&t(a arallferatl•• o hemorracla y(traa. 

~•frapat(a aon arotelnurla de 500 mg/4(a o •4•. 

Conelate en loe cr(t-.rloe R 1 r. 
H 

T 

CardlooatCa arterloesclerdtlca, el(nlaamente ma­
nlfleeta. 

Tr•epl.ante reaal areYlo. 

lota1 ee~n la Cl••lflcactdn 4• Whtte •odlfia•d• en Dl•b! 
tea 1 emberaso en l•• Clase• R, r, ar, H, t eet& aontrat.5 

4lea4o •l e•baraso.(7). 
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fluoro~étricoo, cromato~raría de gas y radioiru:iunoo~nayo. 

Loo reportes de su utilidad, han sido contradictorioo, 

aunque la ma1oría de los autores encuentran valores de 

estriol urinurio (E3) normales o ligeranontc disminui­

dos en la sestante diabética sin complicaciones, las ci 

tras elevadas se encuentran ucociadas con situaciones de 

descontrol meta~6lico como ~erían: 

Glucosuria, macroeomía y placentomegalia¡ mientras que 

cifras bajas se encuentran en diabéticas con patología 

vascular y compromiso renal, en caso de fetos con reta~ 

do del crecimiento, etc. 

Aunque las variaciones en la excreción urinaria del es­

triol pueden ser más srnndes en las diabéticas, se les 

puede corregir calculando una relación estriol-creatini 

na, la creciente relación estriol-crentinina en la ori­

na de 21¡ hro., recogida todos los días, raras veces se 

asocia con alguna muerte fetal. Goebelsmnnn observé que 

una caída del 35% en la excreción de estriol respecto al 

valor madio de tres determinaciones consecutivas máximas 

o en los niveles que siempre están 2 desviaciones estan­

dar por debajo de la medin prevista, pueden significar 

peliero fetal. Distler y cols., hallaron ~ue el estriol 

plasmático no conjugado, anticipa con mayor precisión el 

estado retal que el estriol plasmático total, o los ~ns!. 

yos de estriol en orina de las 24 hrs. 

El diagnóstico del estado fetal no debe basarse en los 



resultados de una sola doterminaci6n, se deben efectuar 

mediciones seriadas de estriol, 7a sea plasmático o ur! 
nario en cada paciente, ya que cada embarazada tiene su 

propio patrón de excreción y un descenso continuado in­

dicaría sufrimiento fetal. 

Es necesario contar con una curva patrón de excreción _ 

normal de estriol para cada laboratorio y técnica utili' 

zada, ya que se han reportado resultados mU7 variables 

en las cifras obtenidas. 

No obstante, todos los autores coinciden en que dicho 

patr6n de normalidad deb11 presentar cl.ll'vas ascendentes. 

(15,29,41,43). 

Modici6n del di!metro biparietal fetal por ultrasonido: 

14 

En las diabéticas, la curva de diámetro biparietal (DEP), 

se comporta de manera similar a las no diabéticas hasta 

la aemana 30 de gestaci6n. Dependiendo do la tendencia 

del foto a la mncrosomia o retardo del crecimiento, es 

posible detectarlos a partir de er.as !echas por ultraB.Q. 

nido, siempre y cuando el estudio sea seriado y si se 

complementa al diámetro biparietal con la medición del 

9erimetro cefó.lico y abdo!Ünal. Asimismo, el ult1•asonido 

es muy útil para evidenciar y cn~nt':"icar el volumen de 

l!q~id~ ~mnidtico, nní como para tet~rr:tn~r no~ ~reeini6~ 

el b1:1aiio ;1 el sitio de inf'<lrci6n ¡iluccnteria parn la 

práctica de la nmniocentesin y en ocnsiones ~ara el des­

cubrimiento de ciertas mnlformaciones congénitas de im-
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portnncia. (?,15,19,~0,41). 

Monitorizaci6n electr6nica de la frecuencia cardiaca 

!etal: Se utiliza como indicador del estado fetal. L& 

prueba sin stress (PSS) de tipo reactiva, generalmente 

establece el diagn6stico de bienestar fetal por perío­

dos r.astn de siete díao e:; el embarazo normal. En la 

diabética no es posible otorGarle tal crédito requi­

riendo de estudios m's frecuentes. La muerte fetal repe!!, 

tina e inesperada con pruebas bio!ísicas normales, tie­

ne poco que ver con !en6menos de hipoxia (terreno en el 

cual la i'SS es altamente confiable), sino que es debida 

a ten6menos de descontrol met,bolico del tipo de la ce­

tosis. La prueba sin stress (l?S3) no reactiva, es indi­

cativa de posible daño retal, pero para tener mayor con. 

fiabilidad es necesario practicar la prueba de toleran­

cia a las contracciones ind'.lcida con oxitocina (OCT) P!!. 

ra determinar el grado de hipoxia fetal y la necesidad 

de interrWllpir el embarazo; adem's permite determinar 

mejor la conducta !1ara el nacimiento (silente franca o 

sinusoidal) no es indispensable practicar la OCT y mls 

aún, puede ser muy peligroso, en el caso de JY~S no rea_g, 

tiva con OCT negativa, la vigilancia debe practicarse 

111111 frecuentemente complement,ndose con amniocentesis 

para buscar la exi.stencia de meconio, lo que apoyar!a 

la cÓnducta intervencionista. Para el manejo del trabajo 

de parto, s~n indispensables, las monitorizaci6n de la 



frecuencia cardiaca fetal y las determinucione~ bioquí­

micas del estado ácido-base y de Gaoes. (?,15 1 191 28,36, 

41). 

Amniocentesis y estudio de perfil de fosfol!pidos: Zn 

eabara~os complicados con Diabetes, se ha observado ln 

necesidad de utilizar estos.indicadores de madurez pul­

monar fetal, ~ara condicionar la interrupción del embar!. 

10 sin peligro de síndrome de dificultad respiratoria en 

el naonato. Los valores discriainativos de riesgo de si!!, 

dromc de insuficiencia respiratoria idiop4tica para el 

embarazo normal, no son válidos estrictamente para la · 

diab~tica, ya que existe un número importante de result!, 

dos fnlaos positivos (alrededor de 2a;;), con,.!<i.fras de r,!!_ 

laci&n leci tina-eafingomielinn ma¡ores de 2 a l, ¡::or lo 

que se ha sugerido que la relaci6n IIE mínima sea de 3.1 

a l, y foefatidilglicerol mayor de 3¡;. Se ha encontrado 

en embarazos normales la presencia de fosrutidilglicerol 

junto con lecitina y estingomiclina alrededor de las 32 

semanas de gestación, mientras que el tosratidilglicerol 

no es un componente regular en los foatolipidos del li­

quido amni6tico de pacientes diabéticos, especialmente 

entre las semanas 34 a 37, cuando la relación lecitina/ 

esfingomielina comienza a indicar madurez pulmonar. 

El desarrollo del pulmón fetal on la Diabetes, parece ~&. 

tar alterado en la composición bioquímica del surfactan• 

te. Diversas observaciones han sugerido un desarrollo r,!!_ 

36 



tr~sado de un ele=ento o posiblemente desarrollo excesi 

vo de otro. Además, surfactante aparentemente ndécuado 

pueje no !llncionar en nrcseneia de asfixia moderada o 

intensa al nacer, a pesar de una rllpida reanimaci6n y 

11stabilización. Así i1ues, los cambios metabólicos inh!. 

rentes a 1a Di:ibetes materna, intervienen en el desarrll, 

ll:o 110riado rlel pulmón retal y en la avolución resnira­

toria neonatal. 
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Smith y cola., se~alaron una inhibición co11Petitiva en­

tre cortisoi e insulina¡ el recultado neto seria la su­

presión o menor producción de lecitina. Hadjiivanova y 

cols., prestaron ~ran atención al papel fisiológico de 

la insulina y al posible papel tisipotológico de ln hi-

perinsulinemia. Zatos autores comprobaron que in vivo, 

por el pulmón de rata, la insulina estimulaba la a{nte­

sis de rosfatidilcolina e incrementaba netRm[!lte la in­

corporación de áci~o mirirt!co y 'cido palmitico en la 

frace~.<ln de lecitina tensioactiva en plazo de una hora. 

Sin embargo, las observnciones al cabo de 3 horas de iQ 

traducir la insulina, demostraron que el contenido pul­

monar de rosrol!pidos, ser-;u!a sin cambio, pero loa ~citlt 

dos gr~sos de la leeitina se habían modificado. Las tra~ 

ciones mirística y palm!tica hab!an disminuido y había 

aumentado el contenido de llcid.os ¡¡:rasos insaturados in­

cluyéndo ol&ico, linoléieo y araquid6nico. Sosonsko y 

cols., an estudios de coneJas gr&vidas con Diabetes prll. 

vocada por aloxana, demostraron la valornci6n del sur-



)8 

factnnte J.lOr curvas de ¡)resión-volwnen con t6rax cerrado, 

observando una perdida neta de estabilidad de deflación y 

p~rdida de distensiuilidad pulmonar. 

Señ~laban la diocordancia entre tunci6n del surtactante y 

contenido del mismo. Por lo anterior, se deduce confirma 

da ln interacción de Diabetcn en el embarazo y el hiper­

insulinismo retal resultante para producir trastorno de 

la funci6n respiratoria del neonato. Los trastornos bio­

químicos que afectan la síntesis del surtactante, pare­

cen hallarse en la tormaci6n y conservación de la leciti, 

na, con acci6n tenaioactiva m4xima. Aún sigue por aclara.E, 

se la acci6n de la insulina sobre la porción 4cido-graso 

de ln lecitina tensionctiva. (12,20,26,2?,41). 

Manejo de la Diabetes durante la gestación: Hast~ hace 

pocos años, las baees del manejo habían sido emi . .entemen 

to emplricae. En la actualidad, con el advenimiento do 

los nuevos conceptos sobre la interrelación metabólica 

madre-tato 1 los •'todos de evaluación del cotado y ma­

durez retales mencionados anteriormente, se pretende e.!!. 

tablecer criterios mds v4lidos de atonc16n integral. 

Dado que la iniciacic5n de Diabetes Mellitus y embarazo no 

constituye un problema cuantitativo, es necesario q;1e los 

diversos equipos que intervienen adquieran experiencia en 

el tratamiento peri11atnl integral, lo que solo puede lo.­

erarse a través ele un manejo centralizado y normativo: 

l.• Clasificaci6n integrlll de la prospectiva desde el pun 



to de vista médico metabólico como obstétrico, a fin de 

derinir el potencial de riesgo y planificar las conduc~ 

tas deseables. 

lg 

2.-Compensaai6n metabólica idealmente antes del embarazo 

a fin de lograr la noraoglucemia e im?edir situaciones 

de des control motu bólico (hi:1o¡:lucemia, cotoacidosis). 

Para tal !in, idenlmente se considera neceRnrio el con­

trol de 24 hrs. con ~valuaciones preprandial y postpraa 

dial de cada alimento. ~sto en la pr&ctica es difícil, 

por lo que el m!nimo ser!a la evaluación pre y poatpra!!. 

dial (preferentemente doo horas), del desayuno. lle acue!_ 

do al potencial de riesgo, se insistirá en una mayor co­

bertura. Debe mantenerse una sobrQ vigilancia de la cet~ 

sis. 

El concepto dieta-insuli~a debe ajustarse con el crite­

rio de ofrecer elementos nutritivos balanceados ajusta­

dos a las necesidades metabólicas del embarazo, particu­

l!U'llente a cada paciente. Se con11idera impropio sacrifi­

car el componenote cal6rico en el afán de utilizar meno­

res cantidades de insulina. 

j.- Profilaxis y tratamiento de las complicaciones. Tra­

tar las coinplicacionea agudas durante el embarazo y ma!!. 

tener bajo control aquellas de curso cr6nico. Debe inclJ! 

irse entre las complicaciones la ~act~riuria aaintomáti-

ca. 

Vigilancia materna y retal intensivas de .acuerdo a cada 

caso. 
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4,•Determino.r ~l tiempo· y tipo de interrupción del emba­

razo, mediante la evaluación de la condici6n materna y 

retal. 

5.•Clasi!icación y manejo do recien nacido de acuerdo al 

riesgo o complicaciones que presenta. 

::n forma ~eneral, las pacientes de potencial reducido, 

podrán ser manejadns en un njvel prim~rio de atención, 

sin requerir te6rieamente vigilancia intensiva prenatal. 

Gi '.•ermanece dentro de este c~u:i;io, tam11oco .-equerira de 

hospitaliza~ión anticipad~ e interrupción programada del 

emliarazo. la monitorización bio!!sica y bioquímica dura.!!. 

te el parto está sujeta a eondicio~es especíricas. 

~l naonato de este grupo podr& ser manejado en cunero 

norcal. 

Las pacientes con riesgo potencial moderado, necesit.an 

un cierto grado de implementación tecnol6gica, la que se 

puede proporcionar en un nivel secundario de atención, 

con vigilancia dirigida, tanto metabólica como del esta­

do retal. Se plantea la necesidad de hospitalizaci6n an­

ticipada desde las 36 semanas de gestación, La interrup­

ción del embarazo depender& tanto de indicaciones mater­

nas como retales. Henpecto al neriodo intraparto, es de­

seable la monitorización tanto bio!isica como bioquímica 

para madre y reto, J,o:; neon•Jtos requerirán por lo tanto 

de una vigilancia. <tiri¡;ida, '.lnte la posibilidad de una 

~ayor incidcnciR de complicaciones. 
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Paro. :ae ¡1acicntes con riese;o potencial elevado, so re­

quiere de monitorizaci6n antepnrto del estado retal y 

metab6lico en fol'lla indispensable y complet~, lo que de!!. 

de el punto de vista de recursos, solo puede hacerse en 

un nivel terciario de atenci6n, Se ~equiere la hospitali 

zación anticipada en forma prolonBatla aproximad!l1llente 

desde la semana 32 de. gestación. La interrupción antici­

pada de la gestación en estos casos ser' necesaria, con 

vigilancia bioqu:!mica y biot!sica estrecha en el periodo 

intraparto. Los naonatos productos de vaciantes con rie§_ 

go de potencial elev:ido, requeridn de atención earecia­

lizada en unidades de cuidados intensivos, 

En el control minucioso de la Diabetes durante la r;esta­

ci6n, hay que prestar mucha atención a la dieta, dósis 

de insulina, actividad tísica y .stress diario de las pa­

cientes, ( iJÑf\ca 8), 

Coustan y I.ewis ob8ervaron que el r4¡;imen más eficaz pa­

ra administrar la insulina, consiste en hacer dos inyec­

ciones diarias, La cantid:J.d de insulina ili'I! debe ser dor, 

veces mayor que la do insulina regular en la inyección 

matinal, mientras que en la inyección vespertina, se dan 

d6sis iguales de a~bas. 

Si los niveles de glucosa están elevados en nyunas, o 

despu&s de las comidas, la d6sis.respectiva, se debe au­

mentar en un 20:,, Antes de volver a modi!icar la dieta o 

la dÓsis de insulina, este r~gilllen se debe hacer varios 

d!as. 
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1n cuanto a la dieta ~ara b3lanceur la curva de ¡a ac­

ción insulínica, se debe prescrihir una dieta de tres 

comidas y trqs meriendas, 

La dieta debe contener 30 a 35 calorías por kg, de pe­

so corporal ideal¡ de estas calorí.as, el 45 a 50;~ debe 

consistir en hidratos de carbono, el 30 a 35.l en gra­

sas y el 20 al 25;~ en proteínas, 

En el tratamiento de las diabéticas embar4zadaa, se han 

abandonado los hipoglucemiantes orales por~ue pueden 

causar hiperinsulinemia fetal e hipo~lucemia neonatal, 

El cuidadoso control de la Diabetes materna durante el 

trabajo de parto reduce la incidencia de hipoglicemia 

neonatal, Para estabilizar las concentraciones de ~luc,2_ 

sa en la mRdre, es e!icaz hacer un goteo intravenoso de 

insulina durante el trabajo de pa-rto, 

Dos !actores hacen que sea más difícil conservar la eu­

gl9cemia materna durante el periodo intraparto: 

l) Los requerimientos de insulina materna caen brusca~ 

mente después del parto y la producción de lactógeno 

placentario (HPL), después del parto, queda interrump1, 

da, Así el peli[;l'o de hipoglucemia postparto exige una 

reducción en la insulinoterapia y favorece el empleo 

de preparación de corta acción antes del parto, 

2) Ob.viamente la ingestión de alimentos quedn suprimi­

da durante bastante tiempo an~es del parto renlizado, 

ya sea por vía var;inal o abdominal, Por lo tanto, es­

tas pacientes dehen recibir l!~uidos por vía intraven,2_ 

4) 
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sa y lSO R ?.00 gr. de carbohidratos durante 24 hrs, para 

evitar la ~etosis por inhanici6n. Este trastorno intra­

partum, pu~de ser tratado ya sea cnmbinando insulina i!!,. 

travenoon ~~gular con cantidades adecurdas de glucosa i!!, 

trawmosn o titulaci6n cons~nntP. <ie insulina y glucosa 

intravenosa para mant•ner la euglllcemia materna. En am­

bos casos es ir.dispensable vir,ilancia constante de los 

ni·rnles da a1dcar sanguínea materna, ya sea •!nn 'lf;u,;a i!!, 

travenosa in situ par~ toma de mueetras, o utili~ando 

equipos comerciales para determinnci6n de r,lucosa al pie 

de la cama. 

El si[511iente régimen ha sido utilizado con buenos resul 

tados en varios centros hos~italarios en donde se tratan 

pacientes diabéticas insulinodependientes embarazadas, 

en lns que se preveen partos mediante cosáren, llo se ad­

ministra la insulina de la mañana y se inician los líqui 

dos intravenosos con soluci6n sin glucosa. 

Se empieza la vigilancia de la glucemia materna tres ho­

ras antes de la intervención quirurg!ca. 

Intentando mantener niveles de azúear de 70-100 mg/dl ª!!. 

tes y al momento del parto, Si el valor materno inicial 

se haUa poi• debajo de 70 mr:/dl, entonces se empieza a 

administrar dextro~a al 5¡~ por v!a intravenosa a veloci­

dad de 5-10 r,/hora, según sea el grado de disminuci6n 

del nivel materno. Si el nivel se encuentra entre 70 y 

100 mg/dl, se aplica por v!a intravenosa, soluci6n fisi~ 

l6gica normal o lactato de Ringer. Gi la concentraci6n de 
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glucemia está por encima de 120 mg/dl, entonces se adlli­

nistra por vía IV insulina regular, aproxiaadaaente 1 u. 

para cada incremento de 20 mg/dl en el azúcar de la ma­

dre por encima del nivel de 100, es decir, l unidad para 

120 mc/dl, 2 IUlidades para 140 mg/dl, etc. (Bate trata­

miento se utiliza en pacientes que se mantuvieron contr.!2. 

ladas metab6licamonto con 20 e 80 u. de insulina al día). 

Cuando ha nacido el nifto, se interrumpe la intusi6n de 

insulina y se inicia la ndministraci6n de dextrosa al 5;~ 

en agua a una velocidad de 6.25 g (125 ce) por hora. Pa­

ra evitar catabolismo o cetosis, se dan 3 litros de glu­

cosa al 5% en agua (150 g de carbohidratos) durante la 

mañana siguiente. 

Al terminar la intervenci6n quirúrgica, se administra en 

torma de insulina intermedia 1/4 de loe requerimientos 

totales de Inaulina del día anterior, según ~ea el incr!i 

mento global de las necesidadea de Insulina. Gí es preci 

so, se añade también Insulina regular. 

Rocientemente se ha utilizado Insulina, tanto NPh como 

regular en el manejo de las pacientes con Diabetes Gest!_ 

cional que presentan cifras de glUc<:irnia en ayuno supori.!!, 

ros a 100 mg/dl, o postprandiales (dos horas después del 

desayuno) suporio~es a 120 rng/dl, CQn lo qUP. ne logra 

evitar la macrosomin que frecuentemente complica a los 

procluctos d-, eRtas pacientes, do esta manera, se discin1!_ 

ye la incidencia de ceR!Írens y la morbilidad de los neo­

natos. (1, ?,B,13,15, 1?,19124,28 1 32 ,33 ,37 ,J'),41~). 
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En la asistencia en equi?o, se incluyó la vigilancia peri~ 

dica por Médico Internista, apoyo adicional por un Dietis­

ta y a.tencicSa. del recien mH~ido por Médico Nepnatólogo y 

entermerae es~ecializadas, 

En 1949, la Dra, Priscillfl \/hite, public6 su clasificación 

clínica que prevalece con amplia nplicoci6n hast~ la actu!. 

lidad, basada en particular en el estado de la paciente aa 

tes de embarazaren, 

En 1974, Pedersen, de Dinamarca, elabor6 para la valora~ 

ci6n del riesgo, sus signos de Mal Pl'on6stico en el Embar!. 

zo, Reconoci6 que la pelonefritie clínica, cetoacidosis, 

toxemia, asistencia prenatal inadecuada o no seguir el r~­

gim'"'n tora~utico recomendado, contribuían a 1>cr~ccntar 

las pérdidas perinatalee. 

En 1976, ~yson y Hock,. dividiere~ los casos de Diabetes 

asociada a embarazo en pacientes con Diabetes Gestacional 

. o Diahetes Prep;estacional, 

La primera categoría comprende mujeres que requieren con­

trol dintético solamente y también las que necesitan ins~ 

l~na, a lus diabéticas pregestacionales se les divide en 

las que no tienen complicaciones vasculares y en les que 

presentan enfermedad renovascular o retiniana, 

La muerte intrauterina sdbita e inexplicable del reto de 

la mujer diabética era muy frecuente con tases de mor.tin~ 

talidad del 10 al 30~5 y entre 1920 y 1')401 los mortinatos 

excedían e las muertes neonatales en una relación de 11 n 

2, Estas pérdidas s'e obacrv,,.bun con mucha frecuencia des-
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pués de laa '.'6 Remanas de ¡;e1Jtaci6n en pacientes que tenían 

vasculopatía rnal controlodas con presencia de hidramnioe, 

macrosomb retal, o hipertensi6n inducida :-er P.l embarazo. 

For consiguiente, so ~~tahlcci6 un plan de interrupci6n del 

embarazo antes de término. Los ernbara?.os de las clases D,F 

y R a las 35-36 se1.1anas de ia r;estaci6n y lns pacientes de 

las clases By C en .~s semanas 37-3A (1935-1940). Con di­

cha medida la rel~ci6n entre mortinatos y muertes neonata­

les disminuy6 a 1 a 3, pero ocurrieron muchas muertes por 

prematur88, con cerca del 60;6 de esta mortalidad neonatal 

at1.•ibuible a enrermedad de la membrana hialina. 

:in la actualidad, al 50-60:?~ de las pacientes diaMticas se 

les practica cesárea. 

Al inicio de la dlcada de los '70, se e!r.pezaron a adoptar 

técnicas para estimar el bienestar retal y la maduraci6n 

pulmonar con exactitud y de este modo la mortalidad peri­

natel disminuy6 al 12%. 

Entre lo_s adelantos importantes en la cvaluaci6n retal, .fi• 

guraron la vigilancia fetal antepnrtum por medio de 

de estriol urinario y plasmático, registros de la 

frecuencia cardiaca retal y documentaci6n materna de la B.!<, 

tividad fetal, monitoreo continúo de la frecuencia cardía­

ca intrapartum, determinación de la madurez pulmonar fetal 

por medio de le relación lecitina-es-fingomielina (L/E), 

perfil mulmoner de fosfolípidos y estimación ultrasónica 

rlP.l crecimiento !etnl, 
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En 19??, Gabbe reporta resultados satisfactorios con su pro 

tocolo de aane~o aprovechando las técnicas de evaluaci6n f!!, 

tal en pacien,tes diabéticas emb11ra1,adas capta.das desde 19?1 

hasta 19?5 (15,l?). Iniciando su valoraci6n del estado fe­

tal a las 34 semanas de gestaci6n on pacientes insulinode­

pendientea. Se hicieron recolecciones diarias para estriol 

7 prueba de registro cardiotocor,ráfico con Stress una 

vez por semana y determinando terminaci6n de la gestaci6n 

en la oemana 38 oi la relaci6n L/B era modura. Al feto que 

no había alcanzado madurez pulmonar, o6lo se le extraía si 

las determinaciones seriadas de ostriol y el registro de la 

OCT sugerían muerte intrauterina in~inente. Con este mane­

jo, se redujeron las tasas de mortaliclad perinatal a menos 

del 5% consiguiendo una tasa de muertes fetales no mayor 

que en la poblaci6n eeneral. (2 1 l 115,16,171 28). 

. CLASIIICACION 

·En 19791 el grupo informativo nacional para la Diabetes de 

los Institutos llacionales de Salud, elabor6 un trabajo en 

donde se uni!icaron cri.terios y oe realiz6 la clasif'icaci6n 

más completa de loa estados de hiper~lucemia basados en la 

intolerancia a la glucosa y la Diabetes establecida. (2;34) 

Se catalogan cuatro categorías de tolerancia a la glucosa, 

se~ loe niveles de glucosa en s~ngre ~ plasma obtenidos 

en una prueba de to.lerancia a la glucosa: l) Tolerancia not, 

mal a la glucoBa¡ 2) Tolerancia anormal a la glucosa1 3) 



ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA BIBUOTECA. 

Diabetes estublec:da y 4) Diabetes Gestacional. 

Exinten dos grupos en la Di•betes Establecida¡ la Diabetes 

tipo I, que coaprende aquellos ¡iacientea dependientes de 

insulina, casi siempre son j6venss, poseen ciertas carac­

terísticas de Histocompatibilidad de antígenos lintocita~ 

rios en el cromosoma 6, y tienen anticuerpos contra islo~ 

tes celulares, son pacientes propensos a la cetosis, en 

los que se piensa que la respuesta inaune anormal y la ª!!. 

toinmunidad, juegan un papel etiol6BiCo importante. 

La Diabetes tipo II, comprende aquellos pacientes diabéti 

cos no insulinodependientes, por lo Beneral de mayor edad, 

con menos hiporglicemia, a menudo cursan asintom;{ticos, no 

son propensos a tener cetosis, la que desarrollan solamen­

te en casos de infecci6n o Lltrcss, los ni veles sér;.cos de 

insulina pueden ser normales, elevados o disminuidos, el 

antecedente familiar de Diabetes es frecuente, sin tendel!_ 

cia nLA, con obesidad en anroximadamente 60-901~ de los P!!. 

cientes. 

En algunos pacientes con este subtipo se presentan hiperi!!_ 

sulinomia y resistencia a la Insulina. Se piensa que fac­

tores ambientsles que actuan sobre cierta susceptibilidad 

genñtica, son los respon!lables del inicio de este tipo de 

Diabet9s. 

Existen otros tipos que incluyen Diabetes Mellitus asoc~~ 

da con ciertas condiciones y sindromes: 

l) Enfermedad pancre~tica 



2) Hormonal 

)) Inducida por d·rogas o ~ubstancia" :¡ubicas 

4) Anoraalidad en receptores de Insulina 

5) Ciertos aindromes cen,ticos 

6) O~roa tipos 

Otro subtipo P.n esta cla~iticaci6n, es la ~iabetes Gest~ 

cional, en la qUP existe intolerancia a la glucosa con 

inicio en la r,estnci6n, que se piensa se debe a un com­

plejo met•b6lico y cambios hormonalea,·puede haber resi~ 

tencia a la Insulina, se asocia con incremento en las 

complicacion·JB perinatales y con numento en el riese;o de 

desarrollar diabetes en loa 5 a 10 afies posteriores a la 

gestaci6n, se requiere rP.clasiticaci6n con posterioridad 

a la gestaci6n. (19,34). 

Otro subtipo lo comprenden pacientes con anormalidad po­

te~cial de la tolerancia normal a la r.lucosa, que tienen 

.riesgo aumentado a desarrollar Diabetes por contar con 

anticuerpos antiinsularea, por ser gemelos monocig6ticos 

de dia'.l~tico o. hermano de diabético insulinodependiente 

o no insulinodependiente o por haber tenido hi~os eon P!. 

so de más de 4kes y por obesidad. 

Finalmente, otro subtipo lo com¡::-enden personas con pre­

via anormalidad de tolerancia a la ~lucosa, es decir con 

antecedentes de curvas de tolerancia a la glucosa,snorrnl!. 

lea. (7,34). 

Las pacientes con Diabetes en la r,estaci6n, son clasifi-
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cadas en dos grupos: A) te.s 1ue requieren tratamiento con 

dieta exclusivacente, y B) Las 1ue requieren tratamiento 

con dieta e Insulina. 

ZA lo que respecta a la clasiticaci6n de Wbitte, se acep­

ta a la Diabetes Geatacional bajo el concepto de toleran­

cia anormal transitoria a la· glucosa, pero se reservan • 

las clases desde J\ hai:ta 'r para las )lRcienteo con Diabe­

tes conocidn.antns de la gestaci6n.(21). 

CIABIYICACION DE WHI'l!E !lEVISADA (1980) 

DiabeteA Ge1tacional: -Curva de tolerancia a la glucosa 

anormal, eüglQcemia mantenida con 

dieta únicamente. 

-Dieta sola ins·~ficie:lt.e, requiere 

Insulina. 

Clase f, l't1r>do oci;rrir a ouelquint• edad, se l!l~:li!'iesta 

por alterar.i6n en.la curva do tolerancia a ln 

gluco~n llntonme~te y requiere para su manejo 

uiet~ dnicw:iente. 

Cln"" 3 :n inicia de la Diabetes es despu~s de los 20 

años de ednd, tinno una dursci.6n menor de lO 

años, no hay vnsculopntía demostrable :1 requi2_ 

re Insulina para su control. 

Clase C 1 31 inicia de la Diabetes es entre los 10 y los 

19 años de edad, tiene una duraci6n de 10 a 19 

añoG de antii:;uecl.nd, no hay vascuiopat!a demos-

trablQ :; l''>qUiP.r~ de Insulina purn su ccntrol. 
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El inicio de la Diabet~s es antes jo los 10 años 

de eded, tiene una antiguednd de más de ·20 a~ost 
existe retinopat!a benigna y requiere Insulina 

para su control, 

Clase F Sl inicio de la Diabetes :r la anti(Uedad de la 

mismu, no iL1portun, existe Hcfro:patia con más de 

500mg/día de proteinuria. 

Clase RF: El inicio de la Diabetes y la antiv,uodad de la 

Clase R 

misma, no impoi:•tan, existe Ne!ropath. :¡ Retino­

patía proliferativa, 

El inicio y anti5uerlad de la Diabetes no impor­

tan, existe Retinorir.tia l'roli!erativa o Hemorre_ 

gia Vitrea. 

Clase H 1 El inicio y antir;ueda
0

d de lo. Diabetes no impar-

tan, existe Cardiopatía Artcrioenclerosa clíni­

camente evidente, 

Es aquella en la que previamente se ha realiza­

do transplante renal a la paciente, 

DIAGNOSTICO A DIABETES GESTACIONAL 

Con la !inalidad de diagnosticar tempro.namente en el emb!, 

razo a las pacientes con Diabetes Gostacional, que la ma­

yoría de las veces cursan asintomáticas, se han realizo.do 

diter?ntes protocolos de estudio a' pacientes con antece­

dentes de importancia para desarrollar Dio.bates Ge«tacio­

nales, -Entre 9stos, destaca el propu<:sto :::ior C'<Julllvan, 
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es el que proporciona la in!ormaci6n m's completa diaponi, 

~)le. Lu prueba de tolerll!lciR u ln ~lucosa por v!a bucal 

con dosis de carca de 100 er de glucoAa, la cual !Ue rea­

li~nda en ?52 mujeres durante el secunrto y tercer trimes­

tres del embnrazo. Las concentraciones me1ias en cadn mue~ 

tra para todas las racientes; fueron culculadas y evnlua­

das lue¡so, a:"\:ltlienño 1,2 y 3 desviaciones estandar a cada 

concentrnci6n o nivel medio. Los valores de la media más 

2 desviaci~nes estendar fueron escogidos como valores crí­

ticos do prueba ~orque los estudios de tolerancia a largo 

plazo, revelaron un riesgo acumulntiv0 eotimndo de 60:~ de 

Diabetes eatnblecida al cabo de 15 ai\os. 

Para las mu~eres con niveles a 3 desviaciones estnndar f 

por encima de la media en las prueba~ durante el embarazo, 

el peligro de presentar Diabetes establecida, se aproxim!. 

ba al e5;~ al cabo de 12 años. 

CURVA DE TOLERANCIA A U GLUCOSA EN EL EMBARAZO 

l.- Preparación por 1 dho con 250 sr de Carbohiñratos. 

2.- Ayuno a partir d~ la noche anterior al estudio. 

3.- ~onfirmar la ausencia de cetonurin en la mañana antes 

di') la rruebn. 

'4.- Toma de mucntra's en ayunas y llorarinmente 3 h:'.'o con 

posterioridad a la inr,asta de lOOo• de clucosa (san-· 

p;rP. VP.nor.a). 
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5.- ';riterio sangre venosa entera plasr.ia venoso 

Ayunas 90ag/dl l05mg/dl -· 

l h. 165•1!/dl l'JC>mc/dl 

2 h. l45mg/dl l65mg/dl 

3 h. l25mg/dl l45mg/dl 

6.- Dos o m!s valo:•on anormales se requieren para diagnó~ 

ti.ca de Diabetes GestncioMl. (3,7,13,21,35 1 36,'•l). 

Recientemente (1982), Carpenter :r Coustan, su¡;ieren la 

utiliznci6n de una carga de 50gr de gluco3a oral con medi 

ción de l!lglucemi" una hor" des·,més. Cuando esta tiene v::; 

lores iguales o mayores a 130 mg/dl (ll.9mr;/dl en sangre 

total) en plasma¡ se realiza c\lrva de tolerancia a la gl,!l 

cosa, siguiendo el criterio rlo (;'':ullivan, diu¡:;nosticánd2, 

~q ryiabetes Gestacional r.i dos o más mediciones se 0ncue!l 

tran elevadas. Asi pues, sugieren tres zonas dingn6sticas: 

la ,rimera es aquella en que los valores de r,lucemia obt~ 

_nidos l hora posteriormente a la carga de ~Of;r de glucosa 

son menores de l35mgiG, con menos de 1% de probabilidades 

de psdecor Diabetes, una 7.ona por arriba de 182 mg/dl de 

glucosa en plas¡¡¡a con más de 95:~ de probabilidades de P.!/:. 

deeer Diabetes y una zona incierta¡ con valorea de gluco 

sa en plasma entre 135 y 182 mg/dl, en la que se debe de 

realizar curva de tolerancia a la glucosa para descartar 

el diagn6stico de Diabetes Gestacional.(6). 
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