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INTRODUCCTION

La diabetes ggstnctonal, cor su forma de nresentacidn,
conetituye en ocasiones un nroblema médico con recer--
ocusidn prondéstica imoortante para la sobrevida de la -
madre y el feto, En la actualidad se ha avanzado noteke
blemerite en el entendimiento de su fisooatologia, 80--
bre todo a nivel celular, donde se ha observedo modifi
caciones a nivel de receptor, en la interacoién del --
comvle jo hormona.recevtor, en la respuesta intracelu--
lar y a nivel biogufmico, donde destacan las hormonas
de origen vlacentarios como la coriosoratomamotroolna,
los estrdgenos, la orogesterona y el cortisol como els
mentos que antagonizan la accidén de la insulina,

La disbetes mellitus y el embarazo interactuan dsafavg
rablemente. Es mi objetivo revisar los eonseptos actug
les ‘de clasificacidn, ettopatogeniam, cuadro clfnico, -
diagndéstico y tratamiento del sfndrome diabétieo aso--
-etado al estado gridvido-puerneral, De amquf que sea re-
gomendable controlar s las vacientes con diabstes ges-
tacional de manera adecuade, no =6lo vara mejorar las
tasas de morbimortalidad materna y fetal, sino vara --
nriventr 1a anaricién de diabetes sintomdtiea a largo
vlazo en la madre. Por lo tanto ¢s imqortante conocer
los lineamientos bdsicos y 1la econducta ssguida en este
ti00 de vaciantes, incluyendo el manejo ;ntozral del -
binomio madre-hijo.



GENERALIDADES

INCIDENCIA

Se ha observado Dimbetes Sacarina en 1 a 3% de todos los
embarazos (2,8,36), yn ses como Diabetes previamente es=
tablecida a la gestacién, o como Diabetes diagnosticada
en el embarazo; mds cominmente llamada Diabetes Gestacig
nal, la que ocupa el 90% de los casos observados en el
embarazo, Se ha estipulado que la asociacién de Diabetes
Mellitus franca insulinodependiente o no y embarazo es de
0.1 a 0,2% mientras que la presencia de Diabetes Gasfacig

nal varfa en 1 a 2% de los embarazos. (41).

ANTECEDENTES

Antes del advenimiento de la insulina, la mortalidad ma-
terna estaba entre el 6 y 45%, siendo la mayoria de es-
tas muertes secundarias & cetoacidosis y coma a causa del
Stress Diabetégeno del embarazo. Desde 1920 hasta 1940

lo que mfs importava era lu supervivencia de la madre.
Las tasas de mortalidad perinatal se mantuvieron cerca del
30% y 1a mayorfa de las muertes ecran sibitas en el tercer
trimestre. De 1941 a 1970, la mortalidad perinatal dismi-
nuyé hasta cerca del 20% debido principalmente a la mayor
atencidn a estas pacientes con asistencia en equipo, cla-
sificacidn de las pacientes, interrupcién temprana del em
barazo nara evitar muertes intrauterinas y operacién cesd

rea nora evitar muertes traumdticas.



Bdad ¥aternn: Otro factor que podrfa intervenir como -
factor de riesgo, es la edad de la madre; Kucafeé'y
cols. observaron un {ndice elevado de tolerancia anop
pal a la gluc;aa en mujeres grividas de 35 afios o ma-

yores.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES Gu3TACIONAL
la accidn de 1z insulina tiene la siguiente secuencia:
1/ Interaceién de la hormona con cl Receptor. 2.Inter
aocién de la Insulina y su Receptor, 3~ Respuesta in=-
tracelular, &.Modificaciones bioquimicas subsecuentes
de los diferentes sistemas de transporte que caracte~
rizan 1a respuesta biolérica de la Insulina.
1.-Interaceifn de 1a hormona con el Receptor: La unidn de
1a Insulina con el sitio receptor_ ticne lugar en la
membrana celular y ello depende de la concentracidn de
“-1a hormona (Insulina), del nimero dec receptores dispo-
ﬂibles y de la afinidad del Receptor por la hormona.
los sitios aceptores se mantienen en un equilibrio di-
némico, como resultado de una continua destruccién y
resintesiss msimiamo, se ha visto que la anidn de la
hormona a su Receptor no es suficiente vara desencade-
nar la respuesta celular, ya que puede existir una mae
yor afinidad por antagonistas competitivos como el lac

tégeno placentario, el cortisol, los estrégones y la



progesterona que tienan capacidad para inhibir la res
puesta a Insulina, (fig. 1).

Los niveles séricos exageradns de Insulina. tienden a
disminuir el nimero de receptores y ello puede deber-
8¢ a un mecanismo homeoatét;co generalizado de proteg
cién celular contra niveles elevados de hormonas espe
ci{ficas, tal y como sa8 ha demostrado en los individuos
obesos a quienes se encuentra resistencia a la Insuli-
na,

2, -Interascidén de la Insulina y sy Receptor: Después de
la unién de la hormona con al Recentor se produce un
agrupamiento de los complejos hormona-raceptor, Segui
do de un proceso de internamiento nor endocitosis apa
rentemente medinda por el Receptor, Una vez que el com
plejo hormoma-rnceptor ha sido internado, puede sepuir
do8 cominos: accplarse a lisosomus, lo .gue puede provg
car su degradacién, o dirigirse hacia un sitio de enla
ce para las hormonas polipeptidicas de localizacidn ea
1a membrana nuclear (fig.2).

Esto podr{a estar ascciamdo con la generacién de efec-
tos hormonales de tipo snabdlico, como lo observamos
con Insulina respecto a la s{ntesis de protefnas.

3, -Respuesta intracelular: Ademds de la evidencia sefiala .
da respecto a los receptores de membrana, se ha encon

trado que alpgunos organelos intracelulares como el com
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plejo de Golgi, el miiclec y el ret{culo endopldsmico,
cuentan con sitios para fijar hormonas polineptidicas.
£s nosible que astos receptores intracelulares se en-

cuentren en célulns no expuestas a la accién tormonal.
Es factible también que su acumulacidn requiera que
las células se nayan puesto en contacto con la hormona
préviaxente, con el propdsito de inducir una translo-
cacién de receptores de membrana celular e los organe-
los intracelulares.
As{ como las hormonas esteroides nueden penetrar la cé
lula y ejercer una aceidn directa sobre el ndcleo, se
niensa gue las hormonas paptidicas como la Insulins,
son captacas por los receptores localizedos en los or
ganelos, con lo gue s¢ mediar{an funciomes intracelu-
lares capaces de aumentar la sintesis de protefnas,
RNA y DNA, lo que culminaria con el crecimiento de la
-e6lula, su diferencincién y activacidn enzinitica,
Otra hipbtesis plantea la produceién de un segundo nen
sajero intracelular a partir de un produecto proteol{ti
ca de 1a hormona o el receptor internado (activacién
endocitica),
silodificaciones bioquimicas subsecuentes de los diferen
tes sistemas de transporte que caracterizan la respueg
ta a la Insulins, ' ‘
En general se acepta que los nucledtidos ciclicos y e)

calcio intervienen en 1a cecrecién de Insulina(20) la



lucosa aumenta la permeasbilided de la membrana de las
células Beta sl Caleio, clevando los niveles itraislote
de AEP efclico, lo qua regula la secrecidn de Insulina, -
Ia Insulina,k provoca una activacidén inmediata de los
sistenas de membyena pare transportar plucesa y aminod
eidos, observdndose a nivel de hicsdo sumento de la
sintesis de glucdgeno, disminueifn de 1a gluconeogéne-
sis y sumonto de la sintesis proteinica;

4 nivel muscular, se cncuentra aumento de la captacién
de glucosa, aumento de la sintesis de gluéégeno, aumen
to de la sinteais de proteinas y disménucién de 1a. pro
tedlisis. En tejido greso, hay aumento da la captacidn’
de glucosa, sumento de la conversibn de ecarbohidratos a
grasas, disninucién de 1a lipolisis, se induce la forma
c¢idn de lipoproteina-lipasa y sumenta la captacidn de
dcidos grasos libres,

VYactores dinbetogénicos del Zmharazo: (fig.3).

Se ha observado que durante el embarazo hay una hipere
trofia de los islotes de lLangerhans e hiperimsulinismo
capaces de provocar una resistencia a la accién de 1la
Insulina. Este hallazgo de hipertrofia de los islotes
se sabe gue es consecutivo a un sumento en los requeri
mientos de Insulina.

Se ha observado un aumento en ¢l primer trimestre del
embarazo en forma paralela de la secrecidn de Insulina

con las concentraciones de plucosa existentes y dispo=
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sicidn de la misma, mientras que en las dltimas semanas
de gestacidén existe hiperinsulinismo sin dispon;rse de
la glucosa c?rculunte. Eate fendmeno ha sugerido la pre
sencia de un efecto trépico de insulina y otro antiinsu
linico respectivanentes.

E) pecanismo por el cual se desarrolla resistencia a la
Ihsulina durcnte el embarazo, no ha sido del todo acla-
:Bdo. ‘

Se ha propuesto que ias hormonas de origen trofoblisti-
co, como el lactégeno placentario, el cortisol, los es-
trégenos ¥ la progesterons, intervienen modificando el
nimero y afinidad de los receptores a la Insulina.

As{ por ejemple, se ha visto que en la Diabetes asocia
da a embarazo, las células beta del péncreas sén inca-
paces de producir Insulina en suficiente cantidad como
para qu; la homeostasis de la zlucosa se mant:nga,

Por otra parte, se ha demostrado que el hiperinsulinis
mo condicions una hipoaminoacidemia por efecto anabdli
co de Insulina y una hiperlipidemia secundaria por hi=
perinsulinismo ¢ hiperestrogenismo. Asi se ha observa-
do que después de la scmana 24 de sestacién, los lipi-
dos aumentan de nanera progresiva y significativamente,
sobre todo a expensas de loa triglicéridos de origen
hepético y dcidos grasos libres.

Ooncbmitantemente, la sobreproduccidn de estrdégenos du
rante el embarszo, favorece la formacién de lipoprotei

nas, particularnmente de las lipoproteinas de muY baja
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dencidad (YLOL) o‘prebetalipoprotainas que transportan
mayor cantidad de triglicéridos que de colesterol.

La hipertrigliceridemia os posible que sea .debdida a una
accidén conjunta de Insulina y estrégencs, as{ como por
un aumento de la formamcidn de hormonas con aceidn lipo
1itica como el lactépeno placentario, las catecolaminas
¥ el cortisol y no por insensibilidad del tejido adipo=-
90 a la Insulina,

Se acepta que el cortisol, el lactégeno placentario,
loa estrégenos y 1o progesterona contribuyen Al descon
trol de la diabética embarazada, lo que se explica por
las sipguientes obsprvaciones.

El cortisol plasmdtico se halla elevado en 21 embaragzo
tordio y esto se debe a que los niveles da esirdgenos
aumentan la produccidn de la globulina transportadora
del cortisol (transcortima) (€3¢, 31 corbisol en grap
des concentraciones produce una disminueidén en la afi
nidad del receptor éelular por la Insulina, inhibe el
atrapamiento por la eélul: de glucosa al bloquearse la
sintesis de hexoguinasa, focilita la glucogenolisis por
activacién de la glucégenn-fosforilasa y pr&duce hipera
minoacidemia ~on zumente de los dcidos grasce libres.
Al lactégeno placentsrio o coriosomatomamotropina (HPL),
vor su semejanza estructural con hormona de erecimiento,
se le ha considerado an:~onista de 1la Insulina. Su re-

cracidn cuarin rroporcién con el crecimiento fatoplacen

1n -’



‘tario y o= independiente del combustible metabA'ico cip
culante de la mujer embarazada norrmilmen‘oa alimeﬁ;uda,
aunque se han registrado camblios de aumento o disminue
eién de UFL ;n relaci’n conr hipoglucemia o hipergluce-
mia, respectivamente. Por otra parte, HPL posee activi
dad insulinotrépica y antiinsulinica, ademfs de produe
cir lipolisis  »1 igual que la hormona de crecimiento,
disminuye el ninero de receptores a Insulins.

Los estrfgenos y la progesterona, administrados exégens
mente, son capaces de producir hipertrofia de los islo-
tes cde Lungerhans 2 hiperinsulinismo. Asi por ejemplo,
se ha encontrado que pacientes tratadas crinicamente
con estradiol, exhiben niveles elavados de¢ Insulina con
la adninistracién de slucosa, en tanto que la progeste-
rona induce disminuci§n de la sensibilidad a la secidn
nipogluceniante de la Insulina.

. Cabe sefialar que las hormonas tiroidecas en el embarazo,
se hallan elevadas por un aumernto en la protefna trans-
portadora de hormonas tiroideus (TBEG), provocedo por la
sobreproduccidn de estrégenos y probablemente tombién
por la actividad intrinseca estimulante de la tiroides
de la gonodotrofina corimica (HCG). Asimisro, se ha en
contrado. un aumento del nimero de recentores a catecola
ninas con efecto glucomeogénico y: queda pendiente demos
trar si la HCG tiene algin papel en la resistencia a la
Insulina, .

Se puede concluir que el embarazo interviene en la regu



lacién de la glucosa circulante ocasionando hiperinsulj
nismo y resistencin periférica a 1la Inaulina por dismi-
nucidén del nimero de receptorss disponihles y em memor -
grado modificando la afinidad de los mismos por esta hor
mona. (5,7,9411,13,14,23,30,31,38).

Hortalidnd materna nsocinda a Diabetes y EZmbarazo:

Con anterioridad a1 advenimiento de la Imsulina, la ta
sa de mortalidad materna em la embarazada diabética, era
de 6 & 454, durante los siguientes SO aifos, éstn se re-
dujé a aproximadamente 0,55, tasa que es ain 20 veces ms
yor gque la encontrada en la poblacidn genecral obstétri-
ca. {16).

la diabética embarazada, puede fallecer por complicacio
nes vasculares. Infarto al miocardio he ocurrido en pa
cientes con edad alrededor de los 30 ados cop Diabetes
vde corta duracidm, asimismo, se ha revortado incremento
en la mortalidad por preeclampsim en pacientes diatéti-
cas embarazadas,

21 incremento en la incidencia de cesdress en las pacien
tes diabéticas, puede contribuir importaniemente a las
muertes asociadas ¢oh sepsis y hemorragia, asimismo, el
parto vaginal traumitico de productos macrosémicos, pug
de ser causa también de hemorrapis severa postparto.

La cetoacidosis, frecuentemente sa encuentra asociade e
muerte materna durante la gestncidén de pacientes diabé-

ticas, con una tasa de hssta 5-15%%.



Este tipo de pacientes, estin muy propensas a desgrrOe
llar cetoacidosis en el sepundo y tercer trimcst;es,
debido a que existe un incremento em la produccién pla
centaria de lactégeno placentario, progesterona, estrd
geno, e insulinasas, provoeando un gran etress diabetd
geno, lo aue da origen a un incremento en los rejueri-
aientos de Insulina en un 50 a 70,

Ctra causa de mortalidad materna, es la Hipoglucemia,
que frscuentemente complica el periodo vostparto, pro-
bablemente por um incremento a la sensibilidad a la In
sulina, as{ como a la ausencia de las hormonas placen-
tariss, que como ¢ ha mencionado, son causantes de in
crezento en los requerimientos de Insulina, (16).
Morbilidad materna:

Zn la primera mitad de la seetac;én. 8e puede encontrar
un inerenento en la tolerancia a los carbohidratoes en
pacientes diabéticas insulinodependientes, esto te ha
relacionado con la utilizacidn fetoplacentaria de glu
cosa, como consecuenciam, puede aparecer hipoglucemia
desde leve hasta severa, ain sin sintomas de alerta
(mareo, diaforesis), Posteriormente, una disminucidén
en 1la tolerancia a los carbohidrates es la regla con
un incremento en los requerimientos de Insulina y una
fuerte tendencia a desarrollar cetoucidosis {por los

efectos antagdnicos de hormonas placentarias a la insg

linl).
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Conplicaciones vasculares tales como retinopatia proli
ferativa ¥y nefropati{s glomerular, son la causa de tréd-
gicos remultsdos en muchds ¢ssos de Dimbates de larga
duracidn, Se ha rencionado que la votinopatia prolifern
tiva diabética  en contraste con la forma benigna, tie-
ne una mayor pero inpredeclble tendencia 4 progresar du
rante el embarazo, especislmente si la fase proliferati
va es disgnosticada durante el primer trimestrs, Se ha
reportado en las pacientes diabéticas embarazadas una
incidancia de retinopatis benignas en el 2,9% y de reti-
nopatfa proliferativa maligna del 0,5k

1a incidencin y prondstico de la nefropatia disvésica
en cl embarazo, se encuentra obscurecida por la tenden
cide de las pacientes a desarrollar pielonefritis o pree
clampaia. Mo obstante, en loa estudios de Pederson, se
sugiere que los vardmetros clinicos y de laboratorio de
nefropatis diabética, por lo general retornan a los pre
gestacionales al terminar el embarazo.

Se ha reportado infeccidn de vias urimarias bajas en 16%
de las pacientes diabiticas embarazadas y plelonefritis
en 6%.

Preeclampsia, se ha asociado con Diabetes en 23% de los
cas08 y en algunas seria hasta en 25,

Polihidramnics, es una cemplicacifn materna comin en el
embarazo de la paciente diabética, se ha asociade en un

25% de los casos, la causa del polihidramnios permenece
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incierta en la nayorfa de los casos. Usualmente no se

relacicna a malformaciones congénitas en el feto y tém
poco hay relacién con el volumen de liquido amnibtico

¥ la elevacidn es erada de glucosa y otros solutoes en

el liquido amniético, (16,17,19,25,36),

HORBILIDAD Y HORTALIDAD PERINATAL

Se ha reportade {ndices de mortalidad perinatal a dlti
nas fechas entre el 5 y 6,5%.

Sufrimiento fetal antepartum: La causa actual de distress
fetal intrauterino y muerte durante la gestacién de pa-
cientes diabéticas permanece desconocido en la naéoria
de los casos, hay asociacidén ¢linica con hiperglucemia
gsevera materna y cetosis, sindromes hipertensivos y pie
lonefritis, incrementindose el riesgo al final de la
gestacién, adn es controversial la hipoglicemia materna
como causa de muerte fetal.

Problemas Metabdlicos:

Hipoglucemia: Ia hiperglucemia naterna origina hiperglu
cemia cn el feto, ésta astirula las células betas del
pénereas fetal, productoras de Insulina., Za hipergluce-
min y el hinerinsulinismo fetales son e~usas de un au-

.mento en ol contenido de triglicéridos y glucégenmo en
tetido adiposec, hizado y misculo,

La hiperglucemia también causa una disminuci’n de la
Blucogenélisic hepdtica y un aumento de actividad de

la sintesiss de glucéreno, con lo cual aumenta el contg
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nido de gluedpcno del higudo, &l nacer el produeto, la
gran cantidad de glucosa transplacentaria termi;a brus-~
camente. En‘ese momento, lar concentraciones clevadas

de Insulina plasmitica aumentan la caida normal de la
glucomia que siempre tieme lugar después del nacimien-
to.

Hipocalcemia neonatal: Ia hipocalcemiz neonatal (caleio
sérico menor a 7ug/dl), puede presentarse en hijos de
madres diabéticas no insulinodependientes hasta en el
50% de los cusos, la hivoceslcemia también se presenta
en prematuros y en lactantes con asfixia neonatal,

las concentraciones de calcio sérico en los hijos de ma
dres diabéticas, llegan al mfnimo a las 24=-72hrs de na=-
cidos.

Se picnsa que la hipocalcemia neonatal en estos produc-
tos es consecutiva a que las gléndulas partiroides pare
cen menos capaces de una respuesta eficaz a la hipocal-
cemis, mientras gue en los neonatos normales a término
las concentraciones sanguineas de hormona paratiroidea
aumentan correspondiendo a la disminucién esponténea de
calcio en sangre que tiene lugar después del nacimiento.
Otros posibles factores que intervienen en 1a hipocalce
mia neonatal de los hijos de madres diabéticas, incluyen
el exceso de calcietonina y las deficiencias de metabSli
tos'de Vitamina D. La calcitonina antoponiza la accidén
de la horrona paratiroidea a nivel del hueso y disminuye

la movilizacidén de calcio desde el mismo.



Probleras ‘lematoldpicos:

Hiperbiljrrubinemis: La produccién de bilirrubina, pars
ce estur aumentada en los hijos de madres diabéticas en-
comparacién de los hijos de madres sanas, sin embargo,
todavia no est4 aclarado el mecanismo de la mayor pro-
duccién de bilirrubina, se ha sugerido que la hipeglice
mia puede perturbar la conjugacién hepdtica de la bili-
rrubina ya nue proporcionapdo glucosa oral o intraveno-
sa al recien nacide, se logran disminuir las concentra-
ciones séricas de bilirrubina, asimisno, se piensa que
la policitemia presente en muchos de estos productos,
puede ser causa de hiperbilirrubinemis por hemdlisis.

Se ha observado en 30-407% de los casos.

Policiteria: Los valores de hematoerito venoso mayores
de 605, deben considerarse policitémicos y se ha obser~
vado en 34% de los hijos de madres diabiticas en las
primeras 8 horas de vida, los productos son pletbricos,
frecuentemente muestran intensa acrocimnosis y cianosis
central, pueden estar taquipneices y taquicéidzcos, asi
como sipnos de insuficierncia cardisca derecha, los sig-
nos del sistema nervioso central, incluyen letergia, in
tranguilidad y convulsiones. Ia nolicitemia, puede ser

" consecuencias de un aumento en la produccidn de gldhuloes
rojos. la eritropoyesis es excesiva y estd aumeptando el
ninero de gldébulas rojos en la sangre periférica. Un es~
timula teérico para el aumento de produccidn de gidbulos

rojos, pudiera ner la hipoxia intrauterina erdnica, ILa
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policitenmia suele acompafiarse de hiperviscosidad sanguf
nea, que hace mids lento el curso de la sangre, p;rturba
la oxigenuci§n de los tejidos y permite la formpacidn de
trombos unicroscdpicos, as{ pues la policitemia.puede
acompafiarse de signos cardiorespiratorios, problemas me
tabélicos, transtornos circulatorios y hematolégicos.
Tronbosis de la vena renal: Puede presentarse en raros
casos, tiende a ser unilateral y presentarse antes de
pacer o después del parto, al segundo o tercer dia de
vida, se pueden presentar como datos clinicos, fiebre,
vémito, diarrea y chogue, puede palparre un rifién irre
gularmente agrandado, son frecuentes leucocitosis, trom
bocitopenia, hempturia y albuminuria. Son mds frecuentes
estas trombosis en hijos de madres diabéticas, que en hi
Jos de madres sanas con una proporcidén de 20 a 1, tame--
bién puede haber trombosis suprarcnal o pulmenar. Se ha
conaideradd a la policitemia como causa de estas trom-
bosis, al haber conglomeracién de gléhulos rojos en la
microcirculacids 1simisme, lu hiperglucemia aumenta la
adhesividad de las plaquetas.

Problemas Cardiorespiratorios:

asfixia neonatal: Del 25 al 287 de los hijos dec madres
diabéticas, pueden presentar signos de sufrimiento durap
te 21 parto, intices de apgar bajos, o ‘ambos fenbmense,
astos productos ~stdn en religro de asfixia al #arar por
prematurez, por cesdrea y por nicroangiopitia diabética

7 la hipoxia intrauterina.
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Sindrome de Dificultad idespiratoria: Ce puede pre;eptar
por parto prematuro, por un retrasc dn la madura;ién del
sistera de ppoduccién de surfactante pulmonay y nor la
prdctica de obtener nacimientos por cesdreas de sleccidn.
Zl riesgo de que se presente este sindreme en los hijos
de madres diabéticas es 5.6 vaces mayor que en les hijos
dé madres no diabdticas.

El surfactante pulmonar que conserva la estabilidad de
los alveolos, es un complejo de pur lo mencs siete fos-
folipidos y protefnas, E1 fosfolipido tensiocactivo que
pradomina es 1la lecitina,

La produccién de lecitina, valorada midiendo las propor
ciones de lecitina/esfingomielina (L/S) en liquido amnié
tico, puede estar disminuida en el embarazo de la pacien
te diabética, en comparacidn con el embarazo sin Diabe-
tes, El1 fosfatidilglicerol, o*ro fesfolipido, sc¢ consi-
dera un estabilizador importante del complejo lipoprotei
nicio surfactante y su ausencia actla causando inestabi-
lidad alveolar, frecuentemente se ancuentra retrasada su
aparicidn en las pacientea diabéticas.

En el embarazo normal, existe un aumento en la sintesis
de lecitina en el pulmdn fetal, provocado por el corti-
sol despuds de las 34 semanas de gestacién, Se supone que
la Insulipma =s un antagonista de ‘esta accidn del corti-
sol..Pbr lo tanto, es posidble que el hiperinsulinismo fe-

tal afectc adversamente la funcidn pulmonar en los hijos



de madres diabéticas pucden tener cardiominpatfa hipe-
tréfica. Se presentan en las primeras semanas de vida
taquicardis, taquipnes y signos de insuficiencia cardia
ca conpestiva, por lo genéral se vuelven asintométicas
al mes de edad ¥ la resqluci6n radiolécica tiene lugar
entre los 3 y los 20 meses de edad.

«% ho ocupuesto que el hiperinsulinismo fetsl, puede au-
nentar ¢l depdsito de crasa ¥ de glucdgeno en el miocar
dio 7 por lo tanto contriduir a la hipertrofia del tabi
nue. ‘
Problemas Morfoldgicos y Funcionaless

Macrosom{a: Se ha observado en 25 a 30% d- los hijos de
madres diabdticas, La macrosonia fetal, so considera dg
' pendiente de la hiperglucemia ¥ el hiperinsulinismo del
foto. Un aporte excesivo de sustratos de glucosa y un
sumento en la utilizaeidn de glucosa consigulente al
hiperinsulinismo, originan un incrememto de cantscidn
de glucosa en tejidos sensibles a ls insulina.

Una hipdtesis complementaria para explicar la adiposidad
aumentada de los hijos de msdres diabéticas, seris que
el incremento de #dcidos grasos libres maternos en el em
barazo de la paciente diabdtica, origina un aumento en
la transferencia de tales fcidos libres hacla el feto,
La glucosa sirve como la fuente de slfarlicerofosfato
necerario para la esterificacifn del Leoido graso lidre.
L2 combinacisn de hiperpglucemis, hiperinsulinismo 7 au~

rento de disponihilidad de dcidos grasos libres, tiene
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por corcecuencia una aceleracidén de la s{ntesis dc tri-
glicéridos en los adipocitos fetales, con la conéiguieu
te obesidad. (4,10.15,18,22.24.25,26.28.33,36_.“0.42).
Malformaciones: Al reducirse le- nuertes f2tales y las
neonatales por enfermedad de membrana hislina, las mal-
fornacionss congénitos han surgido come lg causa mds im
portante de pérdidas perinatales en embarazos complica=
dos con Diabetes, Antiguamente causaban el 107 de todas
las muartes, mientras gue actualmente son responsables
del 30 a 40% de la mertzlidad perinatal,

Se han reportado malformaciones nmayores o importantes
en el 9% de los hijos de madres diabét;cas, contra un
27 en 1la poblacién general, Los asnormalias son més fre-
cuentes en pacientes cuya Diabetes comeni& a temprana
edad, que tienen por lo menos 5 afios de antigiedad de
Diabetes o que presentén nefropatia.

'Se plensa que estas anomalfas obedecen a un control ina
propiado de la Diabetes en los comienzos del desarrolle
embrionario (antes de 12 7a, semana de gestacidn),

Los tipos de anomalfas, se distribuyen en todos los sig
temas orgénicos.

las wds frecuentes son los trastornos esqueléticos, se-
guidos de malformaciones cardiovasculares y del sistema
nervioso central; las menos frecuentes, son las malfor-
maciohes genitourinarias y las anormalidades gastroin-

testinales,
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Sistema Esquelético: las malformaciones esqueléticas sue
len afectar las vértebras y las extremidades como lesio-
nes aisladas o como parte de un conjunto de malformacio-
nes.

El sindrome de displasia caudal con sus grados variables
de deficiencias éseas, sobreé todo de sacro céccix y ex=
tremidades inferiores y una lista creciente de anomalfas
asociadus, tales como microcefalia, paladar hendide y la
bio leporino, cardiopatias congénitas, malformaciomes re
nales, lesiones gastrointestinales, ineluyen€o amo imper
forado, espina bifida y otras.

Dicho sindrome se presenta aproximadamente en el 1% de
los hijos de madres diasbéticas.

Sistema Nervioso Central: Son frecuentes los defectos
del tubo neural, la enencefalia es 5 veces mis “recuen-
te en hijos de madres diabéticas que en el resto de la
poblacién, se han observado encefaloceles, encefalomenin
goceles, hidrocefalia y microcefalia.

Sistema Cardiovascular: £l 4% de los hidos de madres dia
béticas, presentan malformaciones de este tipm, o sea
cinco veces mis que la poblacidn general, ocupande méds
de la mitad de las mal;ormaciones; la %ranspocicidn de
grandes vasos, defectos de tabique ventricular ¥y coarta
cién de aorta, ' .
iparatos Genitourinmario y Castrointestinal: Las malfor-
maciones genitourinarias han variado desde le sgenesia,

ge rificnes, hasta rifones poliquisticos y uriteres dobles.
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las anormalidades gastrointestinnles han incluide fis-
tula traquecesofdgica y atresias. intestinales, asi como
ano imperforado. (Cuadro 3),

Anomalfas Di@ersns: El labio leporino, el paladar hendi-
do, o ambos, se han observadoc varias veces (se refiere
que se preserta el doble de veces que en la poblacibn ge
reral), arteria umbilical dnica, asimismo, se han sefiala
do gemelos en varias series numerosas de malformaciones
asociadas con embarazo diahético. (15,16,18,33).
Determinacidn del Riesgo Perinatnl: Existen diversos gra
dos de riesgo dentro de cada patologia que se asocia al
embarazo, estos se establecen en relacién a la partiecipa
cién que cada patologfa involucrada tiene en la morbimor
talidad y letalidad especificas.

Pederson clesificd a la Diabetes asocieda a emberazo en
tres grados de potenciul de rieséo.

Se catalopgan de potencial reducidn, &l gruno d: pacien-
tes cuyos in‘inadores de riesgo por separado han mostra-
do tener correlacién con una letalidad menor del 2% (con
parable al de la poblacidn meneral). De potencial modera
&o a aquellas con una letalidad entre el 2 ¥ el 8%, y de
potercial elevedo a aquellas que condicionan una letali-
dad perinatal superior al 9%,

Potencinl Reducido: Se nuede catalogar en este rrupo a
aqueilps pacientes que desde el punto de vista netabbli
co, corresponden a la clase L de White conocidas, las

diabéticas gestacionales y con tolerancis a lu plucosa
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Oundro 6
Diabetes Mellitus y eabaraso, snomal{as congénitas,

Anatdnices
Sistena Nervioso Central
- Ansncefalis
= Encefalosele
- Heningocele
- Bepina bifids

Cardfacas

- Trasposieidn de los grandes vasos
« Defeato ventriculoseotal

= Situs inverso

- Hipoplasia de ventriculo isquierdo
= Vensriculo dnieo

Esqueléticas

= Regresién csudal animals

« Agonesia saers

- Agenesia vertebro-medular

- Hipoplasia nélviea

Hipoplesia fenmoral

Talipes equinus varus

- Flexién y econtractura de rodillas

Renales
- Agenesia
- Displasia multiquistica



Diabetes Melliitus y embaraso, mnomalins congénitas.
Cuadre 6
Gastrointestinales
« Atresis anorectal
« Colon izquierdo pequefio
- Hiooplasis nulmonar

Puncionules

= Atonfa de extremidades inferiores
« Yejiga nsuroginies

= Aton{s intestinal.
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reducida fuera del embarazo, Permanecerdn dentro del gru
ro de potencial reducido 1las pacientes que tengan un con
trol metabllico temprano, adecuado, catalogado mediante
glucemias preprandiales iguales o inferiores a 100 mg/dl;
glucemins pogtprandiales a las 2 horas iguales o menores
a 1720 mg/dl, sin manifestaciones de descompensacidn meta-
bdlica, como hipoglumcemia (niveles menores de 60 mg/dl
¥/o sintomatologie) y cetoacidosis.

Desde el punto de vista obstétrico, la hard pcrmanecer en
esta categoria la ausencia de las siguientes complicacio-
nes: toxemia gravidica, polihidramnios u oligoﬁidramnios.
infeccidn amnidtica, hipertensién arterial, macrosomia fe
tal, parto prematuro y sufrimiento fetal.

Potencial Moderado: Dentro de ecte grupo se incluye: las
diabdticas conocidas antes ddl embarazo, sin patologfa
vasculer evidente, es decir, las clases B, C, D de White,
que clf{nicamente se manifiestan como Diabetes Sintomdtica
¥ que en la forma clésica se han denominado Diabetes del
adulto estable sin tendencia de cetosis 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 metabélica, el rieg
go serf moderado, cuando el control sea irrvegular, acep-
tando un margen de fluctuacidén promedio psra la glucenia
preprandial entre 10C y 150 mg/dl ¥ de glucemia postpran

¢ial a las 2 horas, entre 120 y 160 mg/dl. Ge acepta la
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posibilidad para este grupo de pacientes de lus descompen
saciones leves y esporddicaz de hipoglucemia, as{.como ce
toacidosis transitorias. Desde el punto de vista obstétri
co, las que ﬁuestran control irregular o complicaciones
controladas, excepto en los casos de infeccidn amnidtica.
Permanecerdn dentro de este potencial si se prescnta par-
t¢ pretérmino entre las semanas 34 a 37 de la gestacidn o
bien sufrimiento fetal leve.

Potencial elevado: Se trata de pacientes de la clase E, F,
R 7 H de White que se manifiestan clfnicamente como Diabe
tes Franca "Juvenil", avanzada o inestable con tendencia
a la cetosis y dependencia para la vida de insulina den=~
tro y fuera del embarazo, que hahitualmente se acompafian
de dafio renovascular importante, manifestado como dismi-
nucién de la filtracién glomerular (menor de 60 ml por
mine previos a la geséacién). De acuerdo a la evoluciédn
metabdlica, 86 encuentran em esta categoria aquellas em-—
barazadas con centrol deficiente y tardfo, detectado por
glucemias preprandiales con cifras superiores a 151 mg/dl
¥ sobre 161 mg/dl para la glucemia postprandial a las 2
horas, La presencis de hipoglucemias frecuentes e¢ inten-
sas, as{ como de cetoacidosis acentuadas y frecuentes:
condicionan un riesgo elevado., Obstdétricamente tiensn un
potencial elevado, independientemente de su clasificacidn
mecaﬁélica. aquellas pacientes con algunas de las siguien

tes complicaciones:
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Toxemia severs, eclampsia, polihidramnios tempranc o se-
vero, oligohidramnios, hipertensidn arterial crénica se-
vera o no controlable, pielonefritis severa, presencia
de infeccién amnibtiea y de sufrimiento fetal crdnico se
verc. Elevan el riesgo perinatal el parto prematuro an-
tes de las 33 semanas, as{ cono el sufrimiento fetal agu
do savero y las malformacion-s conpénitas con ceompromiso
vital.(Tabla 7).

=1 entoecedente de muerte fetal o neonatal on embarszos
previos, puede justificarse como elementc de juicio de
rieszo elevado, sin embargo, debido & que generalmente
gse desconocen las circunstancias que lo motivaron y a
que depende del criterio diamgnéstico y terapéutico emplea
do, no necesarismente debe ser considerado como riesgoe

elevado actunl, {(41),

VIGILAWNCIA FETAL

lediciones seriadas de Jstriol: Zl estriol es una hormo-
na esteroide producida por la unidad madre-feto-placenta
de la siguiente forma:

El feto sintetiza los precursores, 1la placenta convier-
te cstos precursores por sromatizacién e hidrolisis de
los compuestos sulfoconjugados en estrona y estradiol,
los cuales son transformados 2 estriol por los tejidos
fetales, pasando éste z la circulacidn materna y siendo
excretado por via renal, Para la medicién de estriol, se

han descrito numerosos métodos aspectrofotométricos,



Tabla 7

Clasificaeidn. de White modifiesada en Disbetes y embaraso

Diabetes
Gestacional

Clase A

Clase B

Clase C

Clase D

ClLame R

Clage P

Clase RP
Clase H

Clase T

CI0 anormal, cero se conserva la suglucemis con
dieta, 0 bien la Aieta sola es Lnsuficients y se
refjuiere insulina.

Control con dieta, indevendientemente de la edad
de inieio y duracidn,

Inicio deswués de los 20 afios de edad, 0 Auracidn
de 10 a 19 afos.

Inteio entre los 10 y los 19 afios o Qurecién de
10 s 19 sffos,

Inicio antes de los 10 afios, con Murasidén ds 20
afios o mds, Retinovat{a o Hinertensidn arterial
no presclampties.

Retfnopatfa nroliferativa o hemorragia vitras.
Nefrovat{a con croteinuria de¢ 500 mzg/d{a o mdws.
Consiste en los criterios R y P,

Cardiovat{a arterioesclerdtica, elfnicamente ma-
nifiests,

Trasplante renal nrevio,

Nota: semin la Clasificacidn de White modificads en Diabs
tes y embarazo en las Clases R, P, RP, H, T estd contrais
dieado el embararo.(7).
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fluorométricos, cromatografia de gas 7 radioinmunocnsayo.
Los reportes de su utilidad, han side contradictérios.
aunque la mayoria de los au%tores encuentran valores de
estriol urinerio (E3) normales o ligerancntc disminui-
dos en la gestante diabdtica sin complicaciones, las ci
fras elevadas se encuentran zsociadas con situaciones de
descontrol meta®Slico come cerfan:

Glucosuria, macrosomia y placentomepgalia; mientras que
cifras bajas se cncuentran en diabéticas con patologia
vagcular y compromiso renal, en casso de fetos con retar
do del crecimiento, etc.

Aunque las variaciones en la excrecidn urinarin del es-
trjol pueden ser mds grondes en las diabéticas, se les
puede corregir calculando una relaciénvestriol-creatin&
na, la creciente relacidn estrio%-creutinina en la ori-
na de 24 hrs., recogi&a todos los dfas, raras veces se
asocia con alguna muerte fetal. Goebelsmann observé que
una cafda del 35% en la excrecidn de estriol respecto al
valor madio de tres determinaciones consecutivas miximas
© en los niveles que siempre estdn 2 desviaciones estan=
d;r por debajo de la media prevista, pueden significar
peligro fetal, Distler y cols., hallaron que el estriol
plasmitico no conjugado, anticipa con mayor precisién el
estado fetal que el estriol plasmitico total, o los ansa
yos de estriol en orina de las 24 hrs.

El diagndstico del estado fetal no debe basarse en los
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resultados de unu sola determinacidn, se deben efectuar
mediciones seriadas de estriol, ya sea plasmdtico o uri
nario en cada paciente, ya que cada embarazada tiene su
propio patrdn de excrecién y un descenso continuedo ine
dicaria sufrimiento fetal.

Es necesario contar con una curva patrén de excreciénm .
normal de estriol para cada laboratorio y técnica utili,
zada, ya que se han reportado resultados muy variables
en las cifras obtenidas.

No obstante, todos los autores coinciden en que dicho
patrén de normalidad debe presentar curvas ascendentes,
(15,29,41,43).

Medicién del didmetro biparietal fetal por ultrasonido:
En las diabéticas, la curva de didmetro biparietal (DLP),
se comporta de manera similar a las no diabéticas hasta
la semana 30 de gestacién., Dependicndo de la tendencia
del feto a la macrosomia o retardo del crecimiento, es
posible detectarlos a partir de esas fechas por ultrasg
nido, siemnre y cuando el estudio sea seriade y si se
complementa al didmetro biparietal con la medicidn del
rerimetro cefdlico y abdoninal, Asimismo, el ultrasonido
es muy dtil para evidenciar y cuantificar el volumen de
1iquid» »mnidtico, nsni como para ceterrinar ror nrecisida
el tamafio y el sitio de inrarcibn placentaria para la
prdctica de ls amniocentesis y en ocasiones nara ¢l des-

cubrimianto de ciertas malformaciones congénitas de im-
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portancia. (7,15,19,20,41),

Monitorizacién electrénica de la frecuencia cardi&ca
fetal: Se utiliza como indicador del estado fetal. la
prueba sin séress (PSS) de tipo reactiva, generalmente
astablece el diagnéstico de bienestamr fetal por perio-
dos hasta de siete dias en el embarazo normal. En la
diabética no es posible otorgarle tal crédito requi-
riendo de estudios mds frecuentes. la muerte fetal repen
tina e inesperada con pruebas biofisicas normales, tie-
ne poco que ver con fendmenos de hipoxia (terreno en el
cual la P38 es altamente confiable), sino que es debida
a fenfmenos de desconirol metdbolico del tipo de la ce-
tosis. la prueba sin stress (PS3) no reactiva, es indi-
cativa de posible dafio fetal, pero para tener mayor cop
fiabilidad es necesario practica? la prueba de toleran=
cia a las contraccionés inducida con oxitocina (OCT) pa
ra determinar el grado de hipoxia fetal y la necesidad
de interrumpir el embarazo; ademds permite determinar
mejor la conducta nara el nacimiento (silente franca o
sinusoidal) no es indispensable practicar la OCT y més
;ﬁn, puede ser muy peligroso, en el caso de P55 no reag
tiva con OCT pegativa, la vigilancia debe practicarse
muy frecuentemente complementéndose con amniocentesis
para busear la existencia de meconio, 1o que apoyaria
la conducta intervencionista, Para el manejo del trabajo

de parto, son indismensables, lus momitorizacién de la
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frecuencia cardiaca fetal y las determinuciones biogui-
mices del estado &cido-base y de gases, (7,15,19,28,36,
41),

Amniocentesis y estudio de perfél de fosfolfpidos: ZIn
embarazos complicados con Diabetes, se ha observado la
necesidad de utilizar estos'indicadéres de madurez pul-
monar fetal, para condicionar la interrupcidn del embara
go sin peligro de sindrome de dificultad respiratoria en
el nconato, lLos valores discriminativos de riesgo de sim
drome de imsuficiencia respiratoria jdiopdtica para el
embarazo pormal, no son vélidos estrictameate pars la -
diabdtica, ya due existe un nimero importante de resulta
dos folsos positivos (alrededor de 283), concifras de rg
lacién lecitinn-estingomielinn mayores de 2 a 1, por lo
que se ha sugerido que la relacién I/E minima sea de 3.1
a 1, y fosfatidilglicerol mayor de 35, Se ha encontrado
en embarazos normales la presencias de fosfautidilglicerol
junto con lecitina y esfingonmielina alrededor de las 32
somanas de gestacidm, wientras que el fosfatidilglicerol
Rro es un componente regular en los fosfolipidos del 1{-
quido amniético de pacientes diabdéticos, especialmente
entre las semanas 3% a 37, cuando la relacién lecitina/
esfingomielina comienza a indicar madurez pulmonar.

El desarrollo del pulmén fetal en la Diabetes, parece s
tar alterado em la composicidén bioquimica del surfactan-

te. Diversas observaciones han sugerido un desarrollo re



trusado de un alemento o posiblemente desarrollo excesi
vo de otro. Ademds, surfactante aparentemente adécuado
puede no funcionar en nreoseneia de asfixia moderada o
intensa al nécer. a pesar de una rdpida reanimacién N
estabilizacién. As{ pues, los cambios metabdlicos inhe
rentes a la Diabetes materna, intervienen en el desurrg
1o seriado el pulmén fetal y en la evolucidn resnira-
toria negnatal.

Smith y cols., sefalaron una inhibicién competitiva en-
tre cortisol e insulina; el resultado neto serfa la su-
presién o menor produccidn de lecitina. Hadjiivanova y
cols., prestaron gran atencién al papel fisiolégico de
la insulina y al posible papel fisipatolégico de la hi-
perinsulinemia. IZstos autores comprobarom que in vivo,
por el pulmén de rata, la insulina estimulaba la sfnte~
sis de fosfﬂtidilcoliﬂa [ increme‘nta‘ba netamznte la in-
copporacidn de dcide miristicn y &cido palmitico en la
fraccidn de lecitina tensioactiva en pAazo de una hora.
8in embargo, las observnciones al cabo de 3 horas de in
‘troducir le insulina, demostraron que el contenido pul-
mbnar de fosfolipidos, segufa sin cembio, pero los 4cik
dos grasos de la lecitina se hab{an modificado. Las frag
ciones miristica y palmitica habfan disminuido y habia
aumentado el contenido de &cidos grasos insaturades in-
cluyéndo oléico, linoléico y araquidénico. Sosensko y
¢ols,, en ostudios de conejas grividas con Diabetes prg

vocada por aloxana, demostraron la valoracidén del sur-
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factante vor curvas de éresién-volumen con térax caerrado,
observando una pérdida neta de estabilidad de deflacidn y
pérdide de distensivilidad pulmonar.

Sefinlaban la discordancia entre funcidn del surfactante y
contenido del mismo. Por lo anterior, se deduce confirma
da la interaccidn de Diabetes en el embarazo y el hiper-
insulinismo fetal resultante para producir trastorno de
la funcidén respiratoria del neonato. los trastornos bio-
quimicos que afectan la sfntesis del surfactante, pare-
cen hallarse en la formacién y conservacién de la leciti
na, con accidn tensioactiva mfxima. Adn sigue por sclarar
se 1o accidép de la insulinm sobre la porcidn Lcido-graso
de la lecitina temsionctiva, (12,20,26,27,41),

Manejo de la Diabetes durante la gestacién: Hasta hace
pocog afios, las bases del panejo habian sido emi..entemen
te empiricas. En la actualidad, con el advenimiento de
los nuevos conceptos sobre la interrelacién metabdlica
madre-feto y los métodos de evaluacién del estado y ma=
durez fetales mencionados anteriormente, se pretende eg
tablecer criterios mds vdlidos de atoncién integral.

Dado que la iniciacidn de Diabetes Ilellitus y embarazo no
constituye un problema cuantitativo, es necesario qie los
diversos equipos que intervienen adquieran experiencia en
el tratamiento perinatal integral, lo que solo puede lo=-
grarse a truvés de un manejo centralizado y normativol

1™Clasificacién integral de la prospectiva deede el pun
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to de vista médico metabdlico como obstétrico, a fin de
definir el potencial de riesgo y planificar las ‘conduce
tas deseables.
2.~Compensacién matabdlica idealmente antes Ael embarazo
a fin de lograr la normoglucemia e imnedir situaciones
de descontrol motabdlicoe (hinoglucemia, cotoacidosis).
Pera tal fin, idealmente se considera necesario el con-
trol de 24 hrs. con ovaluaciones preprandial y postpran
dial de cada alimento. Bsto en la prdctica es diffcil,
por 1o que el minimo serf{a la evaluacién pre y postpran
dial (preferentemente dos horas), del desayuno. e acuer
do al potencial de riesgo, se insistird en una mayor co-
bertura, Debe mantenerse una sodbre vigilancia de la ceto
sis.

El concepto dieta-insulina debe ajustarse con el crite-
rio de ofrecer elementos nutriti;os balanceados ajusta=

dos a.las necesidades metabdlicas del emdarazo, particu-
larmente a cada paciente. Se considera impropio sacrifi-
car el componenete caldrico en el afin de utilizar meno-
reg cantidades de insulina,

1~ Profilaxis y tratamiento de las complicaciones. Tra-

tar las complicaciones agudas durante el embarazo y man

tener bajo control aquellas de curso crénico, Debe inclu
irge entre las complicaciones la bacteriuria asintométi-
ca, '

Vigilancia naterna y fetal intensivas de acuerdo a cada

caso.



40

4.~Determinar sl tiempo y tipo de interrupcién del emba-
razc, mediante la evaluacién de la condieidn materna y
fetal,

S5wClasificacidn y manejo de recien nacido de acuerdo al
riesgo o complicaciones que presenta.

In forma zeneral, las pacientes de potencial reducido,
vodrdn ser manejadns en un nivel primsrioc de atencidn,
ain requerir tefricamente vigilancia intensiva prenatal.
Gi nermanece dentro de este fruno, tampoco requerira de
hospitalizasifn antiecipadn e interrupcidn programada del
embarazo. La monitorizacidn biofisica y blogquimica duran
te el parto estd sujeta a condiciones especi{ficas.

¥1 neonato de este grupo podrd ser nanecjado en culero ..
normal.

Laes pacientes con riesge potencial modersdo, necesitan
un cierto grado de implementacidn tecnolépica, la que se
puede proporcionar en un nivel secundario de atepcidn,
con vigilapcia dirigida, tante metabblica como del esta-
do Tetal, Se plamtea la necesidad de hospitalizacidén an-
ticipada desde las 36 semanas de gestacidn, Ia interrup-
cién del embarazo dependerd tanto de indicaciones mater-
nas como fetales, Respecto al neriodo intraparto, es de-
seable la monitorizacién tanto bicfisica como biogquinica
pars madre y feto. Tos neonstos requerirdn por lo tanto
de una vigilancia dirigida, ante la nosibilidad de unal

mayor incidencin de comnlicsciones.
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Para las jacientes con riesgo potengial elevado, sc¢ re-
quiere de monitorizacién anteparto del astado t;éal y
metabdlico en forme indispensable y completa, lo que deg
de el punto he vista de recursos, solo puede hacerse en
un nivel terciario de atencibm, Se vequiere 1z hospitali
zacidn anticipada en forma prolongada aproximadapmente
desde 1 semana 32 de gestacidn, La interrupcidn entici-
pada de la gestacidn en estos casos serd necesaria, con
vigilancia bioquimica y biofisica estrecha en el periodo
intraparto. Los neonatos productos de pacientes con ries
go de potencial elevado, requeririn de atencidn especia-
liznda en unidades de cuidados intensivos,

En el control minuciose de la Diabetes durante la gestae
cién, hay que prestar mucha atencidén a ia dieta, désis
de insulina, actividgd fisica ¥ stress diario de las pa-
cientes. {3réfica 8),

Coustan y Lewis observaron que el régimen mds eficaz pa-
ra adninistrar la insulina, consiste en hacer dos inyec~
ciones diarias. La cantidzd de insulina ilPH debe ser dos
veces mayor gus ta de insulina regular en la inyeccion
matinal, mientras que en la inyeccidn vespertina, se dan
désis iguales de anmbas.

581 los niveles de glucosa estdn elevados en ayumas, o
después de las comidas, la désis.respectiva, se debe au-
mentar en un 206, Antes de volver a modificar la dieta o
la désis de insulina, este régimen se debs hacer varios
di{as. A
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Gréfice 8 TIPOJE DIRBETES ASOC/ADA A ENBARALD.



Xn cuanto a la dieta para balancesr la curva de la ac=-
cién insulinica, se debe prescribir una dieta de tres
comidas y tres meriendas.
La dieta debe contener 30 a 35 calorias por kg. de pee
s0 corporal ideal; de estas calorias, el 45 a 50i debe
consistir en hidratos de carbono, el 30 a 35.) en gra-
sas y el 20 al 25% en proteinas.
En el tratamiento de las diabéticas embarazadas, se han
abandonado los hipoglucemiantes orales porque pueden
causar hiperinsulinemia fetal e hinoglucemia neonatal.
El cuidadoso control de la Diabetes materna durante el
trabajo de parto reduce la incidencia de hipoglicemia
neonatal. Para estabilizar las concentraciones de glucg
sa en la madre, es eficaz hacer un goteo intravenoso de
insulina durante el trabajo de parto.
Dos factores hacen que sea mis diffcil conservar la eu~
- glucenia materna durante el periodo intraparto:
1) Los requerimientos de insulina materna caen bruscaa
mente después del parto y la produccién de lactdgeno
placentario (HPL), después del parto, queda interrumpj
da, Asf el peligro de hipoglucemia postparto cxige una
reduccidén en la insulinoterapia y favorece el empleo
de preparacién de corta accién antes del parto.
2) Obviamente la ingestidn de aliﬁentos.quedn suprimi-
da durante bastante tiempo an“es del parto realizado,
ya sea por via vapinal o abdominale Por lo tanto, es=

tas pacientes deben recibir liguides por via intravenp

4
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sa y 150 a 200 gr. de carbohidratos durante 24 hrs. para
avitar la cetosis por inhsnicién. Este trastorno intra-
partum, puade ser tratado ya sea combinando insulina ig'
travenosa magular con cantidades adecurdas de glucosa in
travenosa o titulacidn constante de insulina y glucosa
intravenosa para mante-er la euglucemia materna, En anm-
bos casos e irdispensable vigilancia constante de los
niviles de asdear sanguinea materna, ya sea cnn aguje in
travenosa in situ para toma de muestras, o utilicando
equipos comerciales para determinncidn de glucosa al pie
de la cana,

El siguiente régimen he sido utilizado cen buenos resul
tados en varios centros hospitalarios en donde se tratan
pacientes diabdticas insulinodependientes embarazadas,
en las que se preveen partos mediante cesdrea. llo se ad-
ministra la insulina de la mafiana y se inician los liqui
dos intravenosos con solueidén sin glucosa.

Se empieza'la vigilancia de la glucemia materna tres ho-
ras antes de la intervencidn quirurgfca.

Intentando mantener niveles de azlear de 70-100 mg/dl an
tes y al momento del parto., Si el valor materno inicial
se halla por debajo de 70 mp/dl, entonces se empieza a
administrar dextrosa al 5 por via intravenosa a veloci-
dad de 5-10 g/hora, seglin sea el grado de disminucién
del nivel materno. 5i el nivel se encuentra entre 70 y
100 mg/dl, se aplica por via intravenosa, solucida fisip

1égica normal o lactato de Ringer. Si la concentracidén de



45

glacemia estd por encima de 120 mg/dl, entonces se admi-
nistra por vfa IV insulina regular, aproximsdsmente 1 u,
para cada incremento de 20 mg/dl en el azicar de la ma-
dre vor encima del nivel de 100, es decir, 1 unidad para
120 mg/dl, 2 unidades para 140 mg/dl, etc. (Zste trata-
miento se utiliza en pacientes que se mantuvieron contro
ladas metabdlicamente con 20 a 80 u, de insulina al dia),
Cuando ha nacido el niflo, se interrumpe la infusién de
insulina y se inicia la administracién de dextros; al 5/
en agua a una velocidad de 6.25 g (125 cc) por hora. Pa=
ra evitar catabolismo o cetosis, se dan 3 litros de glu-
cosa al 5% en sgua (150 g de carbohidratos) durante la
mafiana siguiente,

Al terminar la intervencién quirdrgica, se administra en
forma de insulina intermedia 1/4 de los requerimientos
totales de Insulina del dfa anterior, segin cea el inerg
mento global de las necesidades de Insulina., Sf es preci
80, se afiade también Insulina regular.

Recientemente se ha utilizado Insulina, tanto NPh come
regular en el manejo de las pacientes con Diabetes Gesta
cional que presentan cifras de glucenmia en ayuno superip
res a 100 mg/dl, o postprandiales (dos horas después del
desayuno) superiores a 120 mp/dl, con lo que se logra
evitar la macrosomia que frecuentemente complica a los
productos de estas pacientes, dc esta manera, se dismiﬁg
¥ye la incidencia de cesdreas y 1s morbilidad de los neo=-

natos. (1,7,8,13,15,17,19,24,28,32,33,37,39,44),
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‘En 1a asistencia en equipo, se incluyd la vigilanqia perid
dica por Médico Internista, apoyo ndicional por u; Dietis-
ta y atenci&n'del recien nncido por Médico Neonatélogo y
enferneras esnpecializadas,

Zn 1949, la Dra. Priscilla ‘hite, publicé su clasificacién
elinica que prevalece con amplia aplicoeién hasta la actua
liald. basada en particular en el estado de la paciente an
tea de omborazarse,

En 1974, Pedersen, de Dinamarca, elaberé para la valora~
cién del riesgo, sus signos de Mal Prondstico en el Zmbara
26, Reconocif que la pelonefritis clirica, cetoacidosis,
toxemim, asistencia prenatal inadecuada o no seguir el ré-
gimen torapéutico recomendado, contribufan a ucrecentas
las pédrdidas perinatales.

En 1976, Tyson vaockt dividieron los casos de Diabetes
asociada a embarazo en pacientes con Diabetes Gestacional
o Diahetes Prepestacionals

Ia primera categoria comprende mujeres que requieren con-
trol diatético solamente y también las que necesitan insy
lina, a las diabéticas pregestacionalgs se les divide en
las que no tienen complicaciones vasculeres y em las que
presentan enfermedad renovascular o retiniana,

la muerte intrauterina sibita e inexplicable del feto de
1a mujer dinbética era muy frecuente con tasas de mortina
tali&ad del 10 al 30% y entre 1920 y 1940, los mortinatos
excedian a las muertes neonatales en una relacidn de 11 a

2. Estas pérdidas se observsban con mucha frecuencia des-
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pués de las 36 semanas de gestacidn en pacientes que tenfan
vasculopatfa mal controladas con pfesencin de hidramnios,
macrosomin fetal, o hipertensidn inducida -or el cmbarazo.
Por congiguiente, sc crtshlecid un plan de interrupeién del
embarazo antes de término. Los embarazos de las clases D,F
Yy R a las 35=-36 senanas de ia gestacién y las pacientes de
las clases By C en .ns semanas 37~38 (1935-1940). Con di-~
cha medida la relscidn entre mortinatos y muertes neonatae
les disminuyé a 1 a 3, pero ocurrisron muchas muertes por
prematures, con cerca del 60/ de esta mortalidad neonatal
atribuible a enfermedad de la memhrana hialina,.
Zn la actualidad, al 50-60% de las pacientes diabéticaos se
les practica ceadrea,
Al inicio de la década de los 70, se ewpezaron a adoptar
técnicas para estimar el bienestar fetal y la maduracidén
pulmonar con exactitud y de ests modo la mortalidad peri-
natel disminuyéd al 12%.
Entre los adelantos importantes en la evaluacidn fetal, fi-
guraron la vigilancia fetal antepartum por medioc de

de estriol urinaric y plasmitico, registros de la
frecuencia cardiaca fetal y documentacidén materna de la ag
tividad fetal, monitoreo contindo de la frecuencia cardfa-
ca intrapartum, determinacidn de la madurez pulmonar fetal
por medio de la relacidén lecitina-es-fingomielina (I/E),
perfil mulmenar de fosfolfpidos y estimacidén ultrasénica

del crecimiento fetni,
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En 1997, Gabbe reporta resultados satisfactorios con su pro
tocolo de manejo aprovechando las técnieas de evaluacién fe
tal en pacientes diabéticess embarazadas captadas desde 1971
hasta 1975 (15,17). Iniciando su valoracidn del estado fe-
tal a las 34 pemanas de gestacifn en pacientes insulinode-
pendientes. Se hicieron recclecciones disrias para estriol
¥ brueba de registro cardiotocogrifico con Stress una
vez por semana y determinando terminacién de la gestacidn
en la semana 38 si la relacién L/E era modura, Al feto que
no habfa alcanzado madurez pulmonar, sélo se le extrafa si
las determinaciones seriadas de eastriol y el registro de 1la
OCT suger{an muerte intrauterina inminente, Con este mane-
Jo, se redujeron las tasas de mortalidad perinatal a menos
del 55 consiguiendo una tasa de muertes fetales no mayor
que en la poblacién general, (2,3,15,16,17,28),

« CLASIPICACION

‘En 1979, el grupo informative nacionel para la Diabdetes de
los Institutos Hacidnales de Salud, elabord un trabvajo en
donde se unificaron criterios y se realizd 1la clasificacidn
més completa de los estados de hiperglucemin basados en la
intolerancia a la glucosa y la Diabetes establecida, (2=34)
Se catalogan cuatro categorias de tolerancia a la glucosa,
segin los niveles de glucosa en singre f plasma obtenidos
en una prusba de tolerancia a la glucosa: 1) Tolerancia nor

mal & la glucosa; 2) Toleramnecia anormal & la glucosay 3)
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Diabetes estublecida y 4) Dimbetes Gestacional,
Existen dos grupos en la Digbetes Establecida; la Diabetes
tipo I, que comprende aquellos pacientes dependientes de
insulina, casi siempre son jévenes, poseen ciertas carac-
ter{sticas de Histocompatibilidad de ant{genos linfocita=
rios en el cromosoma 6, y tienen unticuerpos contra isloe
tes celulares, son pacientes propensos a la cetosis, en )
los que se piensa que la respuesta iﬁlune anormal y la au
toinmunidad, juegen un papel etiolégico importante,
La Diabetes tipo II, comprende aquellos pacientes diabéti
cos no insulinodependientes, por lo pgeneral de mayor edad,
con menos hiperglicemia, a menudo cursan asintomiticos, no
son propensos a temer cetosis, la que desarrollan solamen-
te en casos de infeccién o Ltress, los niveles séricos de
insulina pueden ser normales, elevados o disminuidos, el
antecedente femiliar de Diabetes es frescusnte, sin tenden
cia dLA, con obesidad en anroximadamente 60-90% de los pa
cientes,
En alpunos pacientes con este subtipo se presentan hiperin
~sulinemia y resistencia a la Insulina. Se vpiensa que fac-
tores ambientales que actuan sobre cierta susceptibilidad
gendtica, son los responsables del inicio de este tipo de
Diabetes,
Existen otros tipos que incluyen Diabetes HMellitus asocia
da con ciertas condiciones y sindromes:

1) Enfermedad pancreética



2) Hormonal

3) Inducida por drogas o cubstancias quinicas

4) Anormalidad en recentores de Insulina

5) Ciertos sindroueé gendticos

6) Otros tinos

Otro subtipe an esta clasifieacidn, eg la Diabetes Gesta
cional, en la gque oxiste intolerancia a la glucosa con
inicio en la gestacidn, que se piensa se debe a un com-
plejo matbdlico ¥ caubios hormonales, pueds hader resig
tencia a la Insulina, se asocia con incremento en las
complicacionas perinatales y con aumento en el riesgo de
desarrollar diabetes en les 5 a 10 afios posteriores a la
gestacidn, se requiere reclasificacién con posterioridad
a la gestacidn. (19,34).

QOtro subtipo lo comprenden pacienyes con anormalidad po-
tencial de la tolerancia normal a la plucosa, que tienen
.riesgo aumentado a desarrollar Diabetes por contar con
anticuerpos antiinsulares, por ser gemelos monocigdticos
de diabdtico o hermuno de diabdtico insulinodependiente
o no insulinodependiente o por haber tenido hijos con pe
s0 de mis de &4kgs ¥y por obesidad,

Finalmente, otro subtipo lo comprenden personas con pree
via anormalidad de tolerancia a la zlucosa, es decir con
antecedentes de curvas de tolerancia a le glucosa.anorma
les. (7,34).

ias pacientes con Diabetes en la pestacidn, son clasifi-

50
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cadas en dos grupos: A) las que requieren tratamiento con
dieta exclusivacente, y 3) las que requieren tratemiento
con dieta & Imsulina,

Zn 10 que respecta 8 la clasificacifn de Whitte, se acep-
ta a la Diabetes Gestacional bajo el concepto de toleran-
cia anormul transitoris a la glucosa, pero se reservan .
lag clases desde A hacta T para las pacientec con Diabe-

tes conocida. antes de la gestecidn.(21l).

CLASIFICACION DE WHITE REVISADA (1980)

Diabetes Gestacional: -Curva de tolerancia & la glucosa
anormal, englucemia mantenida coen
dieta Gnicamente.

=Dieta sola insuficiente, requiere
Insulina.

Clase A : Puerde ocurrir a cuelquier edad, se monifiesta
por alterscién en la curva de tolersncia a la
glucosa dnicamente y requiere para su manejo
dieta dnicamente.

Clases 3 : 51 inicin de la Diabetes es Aespués de los 20
afios de ednd, tiene una durAacién mcnor de 10
anos, 0o hay vasculopatia demostrable ¥ requie

‘ re Insulina para su control.

Clase C : 21 inicie de la Diabetcs es entre los 10 y los
19 ufios fe adad, tiene uns duracidn de 10 a 10
aflos de antiguedad, no hay vasculopatfa demos-

trable 7 rnquiers de Insulina para su control.

o
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Ll inicio de ln Diabetes es antes de los 10 afios
de eded, tiene una antiguedad de mis de 20 aos;
existe retinopatia benigna y requiere Insulina
parﬁ su control,

Z1l dinicio de la Diabetes y la antiguedad de la
misma, no importan, existe Felropatia con més de
500ng/d{a de proteinuria.

El inicio de la Diabetes y la sntigucdad de la
misma, no importan, existe Nefropatia y Retino-
patie proliferativa.

£l inicio y antiguedad de la Diabetes no impor-
tan, existe Retinopatia Proliferativa o Hemorra
gia Vitrea,

El {nicio y antiguedah de lo Diabetes no impor-
tan, existe Capdiopatia Artcricesclerosa clini-
capente evidénce. .

Es aquella en la que previamente se ha realiza-\

do transplante renal a la paciente,

DIAGNOSTICO A DIABETES GESTACIONAL

Con la finalidad de diagnosticar tempranamente en el emba

razo a las pacientes con Diabetes Gestacional, que la ma-

yoria de las veces cursan asirtomdticas, se han realizado

diferentes protocolos de estudio a' pacientes con antece-

dentes de importencia para desarroller Diabetes Uestacio-

nales, .Entre ostos, destaca el propussto nor C'Sullivan,
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e8 el que proporciona la informacién més completu disponi
ble, In prueba de toleramcia s la glucosa por via bucal
con dosis de carga de 100 pr de glucosa, la cusl fue rea-
lizada en 752 mujeres durante el segundo y tercer trimes-
tres del embarazo. lLas concentraciones mecias en cada mues
tra para todas las pacientes; fuercn culculadas y evalut=
das luego, ajdndiende 1,2 ¥ 3 desviaciones estandar a cada
concentracién o nivel medio, Los valores de la media mde

2 desviaciones estandar fueron escogidos como valores cri-
ticos de vprueba norque los estudios de tolerancia a largo
plazo, revelaron un rieago acumulative estimndo de 6O% de
Diabetes estnoblecida al cabo de 15 afos.

Para las mujeres con niveles a 3 desviaciones estandar 1
por encima de ls media en las pruebas durante el embarazo,
el peligro de presentar Diabates establecida, se aproximg
ba al 855 al cadbo de 12 afloge

CURVA DE TOLZRANCIA A TA GLUCOSA EN EL EMBARAZO

1.~ Preparacidn por 3 dins con 250 gr de Carbohidratos.

2.~ Ayuno a partir de la noche anterior al estudio,

3.~ Confirmar la ausencia de cetonuria en la mafiana antes
de la prueda.

‘4.~ Toma de muestras en ayunas ¥ horuriameﬁte 3 hrg eon
posterioridad a la ingesta de 100pr de plucosa (san-

gTa vanosa),
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5e= Jriterio sangre venosa entera  plasna venoso
Ayunas 90mg/d1 105mg/d1l ™
1hn. 165mp/d1 190mg/dl
2 h. ' 145mg/d1 165mg/d1
3t 125mg/dl 145ng/d1

6+~ Dos o mis valores anormales Se requieren para diagndg
+ tico de Dimbetes Gestacional. (3,7,13,21,35,36,41).
Recisntemente (1982), Carpenter y Coustan, surieren la
utilizncién de una carga de 50gr de glucosa oral con medi
¢ibn de lgglucemia una hors despuds., Cuando esta tiene va
lores iguales o mayores a 130 mg/dl (119mg/dl en sangre
total) en plasme; se realiza curva de tolerancia a la glu
cosa, siguiendo el criterio de {'Cullivan, diusgnosticéndo
re Diabetes Cestucional ri dos o nds madiciones se encuen
tran elevadas, As{ pues, sugieren tres zonas diagnésticas:
_la primera es aquellsn én que los éalores de glucemin obte
.nidos 1 hora posteriormente a la carga de 50pr de glucosa
son menores de 135mgi4, con menos de 1% de probobilidades
de padecer Diabetes, una zona por arriba de 182 mg/dl de
glucosa en plasma con més de 95/% de probabilidades de pa
deéer Diabetes y una zona incierta; con valores 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 diagndstico d» Diabetes Gestacional.(s).
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