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RESUMEN. 

DURllN'fE LllS RECIENTES DECJ\DllS, UN DRllMATICO llDELllNTO EN EL -

SIDO LLEVADO A CllBO EN Lll MAYORlll DE CEN1'ílOS MEDICOS. 

SENTllN UN RIESGO SIGNIFICATIVO PARA COMPLICACIONES METllBOLI­

CllS, PRINCIPALMENTE Lll llIPOGLlCEMli\ NP.ONATAL. 

llUNOUE UN ESTRICTO CONTROL METllBOLICO DURANTE EL EMBARAZO -­

PUEDE REDUCIR LA FRECUENCIA Y SEVERIDAD DE LA HIPOGLICEMill -

NEONATAL, SE HA OBSFRVllDO QUE Lll ESTRICTA REGULACION DE LOS 

NIVELES DE GLUCOSA PLASMA1'ICA DURANTE EL TRllBllJO DE PllRTO Y 

NACIMIENTO, ES ESENCIAL PllRA Lll PREVENCION DE ESTll COMPLICA­

CION. 

SE HllN COMPROBl\DO LOS RESULTADOS TANTO EN Lll LITERA'fURll OBS­

TETRICA INTERNllCIONllL, COMO EN NUESTRO MEDIO, QUE Lll HIPO-­

GLICEMIA NEONllTl\L ES UN ~llLLAZGO COMUN ENTRE MllDRES DIABETI­

~A~. OCURRIENDO EN UN 10 A 60% DE SUS HIJOS, PRINCIPALMENTE­

EN Lí.3 DIABETTCJ\S TIPO J ,O IN~ULINO DEt'ENUIENTES. 

EL A.PORTE DE GLUCOSA EN F~L RC.CIE.N NACIDO DJ; UNl\ MADRE SANA , 

INCLUYE UNll SERIE DE CllMBlOS FISIOLOGICOS EN SU ORGllNISMO , 

COMO EL AUMENTO EN LOS NIVELES SERICOS DE GLUCAGON, DISMINU­

CION EN LOS NIVELES SERICOS DE INSULINA Y MOVILIZACION pE R~ 

SERVAS DE GR/ISA. 

UNI\ DISMINUCION EN LA INSULINA FETllL Y AUMENTO EN LOS NIVE-­

LES DE GLUC,,GON, SON DE Pl\RTICULllR IMPOR1'ANCIA EN LA ESTIMU­

LACION DE GLUCOSA HEPllTICll F.N EL FETO Y EN EL NEONllTO. 
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SIN EMBARGO, EN EL HIJO 01'.: MADRE DIABETICA,.ESTOS MECANISMOS 

DE ADAFTAClON PlJEDF.:N FALi..AR. POR I.0 TANTO, LOS NIVELES DE I!:! 

SULINA SON ALTOS Y PERMANECEN ASI HAST/'\ DESPUES DEL PARTO, -

MIENTRAS QUE: LA CONCENTRACION DE GLUCAGON FALLA EN SU AUMEN­

TO. RCSULTA::oo Ei.f Ui.;A EXAGl:.k/\IJA CA lDA EN CONCENTRACION DE --

GLUCOSll Y POR CONSIGUIENTE,HIPOGLICF.Mlll NEONATAL. 

r.c º"'º __ '!.'~'\::~:;, :.~¡:¡·¡ ¡¡.¡rürt1AN1 r.. t.1\ NUHMCJl.iLUCEMlA MATERNA PR!:_ 

VIII AL PARTO O CESARE/\, PAR/\ EVITAR MECANISMOS DE CONTRAREGQ 

LACION FETAL POR HIPERCLUCEMJ,\ MA'l'El<NA QUE ~UEDAN ORIGINAR -

HIPOGLUCEMIA NEONATAL. 

LA META DE ESTE ESTUDIO, PROSPECTIVO, LONGITUDINAL Y COMPAR~ 

TIVO, ES CORROBORAR QUE LA NORMOGLUCEMIA PREVIA AL PARTO, EN 

LA MUJER OIABETICA, DISMINUYE LA MORBILIDAD PERINl\Tf\.!.., DA!:il­

CAMENTE EN LO REFERENTE A LA HIPOGLUCEMIA NEONATAL. 

PARA .JUSTIFICAR EN UN FUTURO LA NORMA DEL ESTRICTO CONTROL -

DE GLUCEMIA MATERNA AN'l'ES DEL PARTO, MEDIANTE EL USO DE IN~'.!!_ 

LINA EN INFUSION CONTINUA, AS! COMO LA CORRECTA IDENTIFICA-­

ClON DE LA PACIENTE DIABETICA ANTES DE LA CONCEPCION Y DURA.!!, 

TE ELLA, Y S~'GUIMIEN'l'O ESTRICTO POSTERIOR AL EMBARAZO. 
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INTRODUCClON. 

CADA AflO, 10 000 NACIMIENTOS F.~OVIENEN DE MADRES DIABETICAS. 

PREVIO ¡, 1922 Y EL DESCUBRIMIENTO DE LA INSULINA, CASI NIN--

GUN H!JO N/',CIDO DE UNA MAURE DIABETICA SOBREVIVIA. AHORA 

70 AflOS DES PUES, LA MORBIMORT.'\LIDAD MA1'ERNO FETAL DE EMBARA­

ZOS DE MADRES DIABETICAS MANEJADAS POR UN EQUIPO DE EXPERTOS 

F:S S!M!!....11.!{ ..... ; .. ;\ r;r: ¡;,;cn-iii:.N'fUS UE MADRES NO DIABETICAS.(l) 

F.L FACTOR Ml\5 IMPOR'I'ANTE EN ESTOS RESULTAIJOS EXCELENTES HA -

SIDO EL CONTROL DE LOS NIVELES DE GLUCOSA SANGUINEA AL MISMO 

RANGO QUE LOS NIVELES DE LA PACIENTE EMBARAZADA NO DIABETICA. 

ESTUDIOS POR MAS DE 60 AÑOS Hl\N MOSTR'\DO UNA REGRESION DE LA 

MORTALIDAD FETAL PARALEr.A A !-A DISMINUCJ.OH l. CONTROL DIARIO­

DE LOS NIVELES PROMEDIO DE GLUCOSA SANGUINEA. ESTOS ESTU--­

DIOS INDICARON QUE UN NIVEL PROMEDIO DE GLUCOSA SANGUINEI\ DE 

84 MG. POR DECILITRO EN LA MADRE DIABETICA, RESULTA UN RIES­

GO DE MORTALIDAD NEONA":'AL SIMILAR i\L DE LA POBLACION GENERAL 

OTRO HALLAZGO RECIENTE EN EL TRATAMIENTO DE LA MADRE DIABET.!, 

CA ES LA DISMINUCION IMPORTAN'l'E DE LA INCIDENCIA OF: MA.f.~0P~~ 

C!ONES CONGENa'AS VI STAS EN LOS HIJOS DE MADRES DIABETICAS, -

SI LOS VALORES DC GLUCOSA SANGUl'lEA SON NORMALES AL MOMENTO­

DE LA CONCEPC!ON, O SI SON LLEVADOS AnD . .:!O DE LO NOP.:-1AL FN -­

ETAPµ~ INICIALE: DEL E~BAP~~~.(2.J,41 

LO ANTEHIOR SEÑALA QUE SI BIEN LAS F.S'l'AnTST!C.'\S or: MOR'i'ALI--

Dl\D DE LOS HIJOS DE MADRE DIABETICA HAN MOSTRADO UN MARCADO­

ADELANTO DESDE EL ADVENIMIENTO DE LA INSULINA, LA PERSPECTI­

VA PARA ESTOS KEONATOS Y SUS MAD~ES SE ENCUENTRA LEJOS DE -­

SER OPTIMO. (J,51 
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LA MOR'rAt.IOAn DE ESTOS INFAi1TES St: BNCUENTRA EN'l'RE o AL 21 't­

EN SERIES REPORTADAS EN LOS ULTIMOS 10 Aflos. MORDILIDAD CO­

MO MALFORMACIONES CONGENITAS SON REPORTADAS ENTRE UN 5 A lBi 

DE CASOS, DISFUNCION CEREBkAL El'i UN 20 A 36%, MACROSOM!A EN 

UN 16 A 40\, HIPOCLICEMIA EN UN 1~ A 76%, f!!PCCA~CEMIA 6 A -

22i, HIPERBILIRRUBINEMIA 19 A 351 Y SINDROME DE INSUFICIEN-­

CIA RESPIRATORIA IDIOPAT!CA EN UN 2 A 9i. (l,4,6) 

SIN EMBARGO UNO DE LOS MAS IMPORTAtlTES FACTORES EN EL EXITO­

PERINATAL NO ES DEBIDO A LA ESTRICTA NORMOGJ.UCEMIA A TRAVES­

DEL EMBARAZO, YA QUE SE HA OBSERVADO QUE AUNQUE UN ME1"JCULO­

SO CONTROL METABOLICO DURAt<TE EL EMBARAZO PUEDE REDUCIR FRE­

CUENCI!< Y SEVERIDAD OE LA ll!POGLICEMIA, SE HA CORROBORADO -­

QUE LA ESl'RTCTA REGULACION Y CONTROL DE LOS NIVELES DE GLUCQ 

SA MATERNA DURANTE EL PERIODO DE PREPARTO Y TRABAJO DE PARTO 

I:S ESENCIAL PAHA LA PREVENCION DP. LA PRINCIPAL COMPLICACION­

NEONATAL. (Jf,6,7,8) 

LA HOMEOSTASIS DE LA GLUCOSA Al,TEI<ADA CON RESULTAN'i'E l!IPOGL.!_ 

CEMIA OCURRE FRECUENTEMENTE EN EL RECIEN NACIDO DE MADRE DI[! 

BETICA, EL MECANISMO DE ES'rA ALTERACION HA SIDO ATR rnuroo A 

LA HIPERGLICF.MTA MATE~~!."., rr-:o::.üCIENUU HlPERGLICEMIA F'ETAI.f -

LO CUAL ESTIMULA LA HIPERPLASIA DEL PANCRE'AS Y l.l\. l\UMENTADA­

l'RODUCCION DE INSULINA PUEDE RESULTAR DE UNA !IIPERGLICEMIA -

CRONICA, LA LIBERACION DC INSULINA RESULTA DE UNA ELEVACION­

AGUo.r... DE .E:r, NIVEL úE GLUCOSA SANCUINEA. (11, 12, 1'1) 
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ANTECEDENTES HISTORICOS. 

EL PRIMER ESTUDIO DE INVESTIGACION DE EMBARAZO COMPLICADO -­

POR DIABETES FUE LFCCTUADO POR DUNCAN EN 1882, F.N EL CUAL E§. 

TUDIO 22 EMBl\Rf<ZOS EN MUJERES ENTRE LOS 21 Y 38 AflOS, EllCON­

TRO QUE SOLO SOBREVIVIERON 10 NIÑOS Y QUE HASTA EL MOMENTO -

Nn tH>.B!!'. ~Xt'!..::.':::,",:::::::: ~i.Güi~A 50b1-u .. LA t:NF'ERMEDAO, NI REGLAS -

PARA SU MANEJO. TODAS ESTAS PACIENTES ERAN MULTIPARAS A - -

EXCEPCION DE UNA Y TODAS ELLAS ERAN DE MUJERES CON DIABETES­

DEL ADULTO O DIABETES GESTACIONAL.(1,2) 

FUE EN 1916 CUANDO JOSLIN EN LA ERA PREINSULINICA DISTINGUID 

Y DESCRIBID CON CLARIDAD LA HISTORIA NATURAL DE LA DIABETES­

GESTA.CIONAL; RECONOCtO LOS DTFF.RBNTE3 TIPOS DF INTCI.ERANCIA­

A LOS CARBOHIDRATOS Y PUBLICO LOS PRIMEROS SIETE CASOS DE MQ 

JERES EMBARAZADAS CON DillBETES SEVERA.(7) 

ENTRE LOS AÑOS DE 1898 Y 1917, EL DR. F.LLIOT JOSLIN TRATO A 

1300 PACIENTES CON DIABETES, DE LAS CUALES 10 SE ENCONTRABAN 

EMBARAZADAS. DE ESTAS SOLO 4 PRODUCTOS SOBREVIVIERON, ~os -­
MUt;H'l'ES INTRAUTERINAS (OBITOS), CINCO MUERTES MATERNAS, /IN-­

TES DEL PARTO UNA SE SUICIDO DESPUES DE SER IN'l'ERRUMPIDO POR 

SEGUNDA OCASION EL EMBARAZO. (7) 

SE TIENEN ANTECEDENTES EN Lll LITERATURI\ OBSTETRICA DE LAS -­

PRIMERAS DESCRIPCIONES DE DIABETES y EMBARAZO REA!.!ZAD~S ron 
CRAIGIN Y RYDER (1916), DE LEE (1920) Y WILLillMS (1925), LOS 

CU~LES SEÑALARON UNA FRECUENCIA DE ABORTOS Y TRABAJO DE PAR­

TO PRETERMINO EN UN 30%. EN LOS EMBARAZOS A TERMINO DE LAS 

MUJERES DIABE1'ICAS HABIA UN 51% DE FETOS MUERTOS AL NACER Y 

UN 15% DF. MUER'l'ES INFANTILES. EL INDICE DE MORTALIDAD MATE_!!. 

NA FUE SUPERIOR f,L 50%. ( 1, 7, 8) 

- ; -



POSTERIOR AL DESCUBRIMIENTO DE LA INSULINA POR DANTING Y --­

BEST EN 1922, APARECIO UNA MEJORIA GRADUAL LN EL RESULTADO -

DE LOS EMBARAZOS EN LAS DIABETICl\S. EL PRONOS1'ICO DE LA MA­

ORC 0Ittl3ETICM •¡ SU HIJO CAMiilO lJt. MANt.kA. i:::.SPBC'!'ACULAH t:N LA 

ERA POSINSULINICA Y EL MEJOR CON1'ROL DE LOS NIVELES DE GLUCf. 

MIA. ( 9) 

PARA EL FINAL DE LOS 70s SE REDUJERON DEL 3Ji- QUE ERA EL -­

PROMEDIO ENTRE EL PERIODO DE 1920 Y 19 30- A EL 6. 5i, Etl ALG!!_ 

NAS CLINICAS INCLUSO EL INDICE FUE MUCHO MEJOR, YA QUE EN A.f! 

GUNOS CENTROS SE HAN REPORTADO INDICES INCLUSO DE l'-ADRES DI~ 

BETICAS INSULINO DEPENDIENTES QUE SE APROXIMA DE 1.6 A 2i -

DEL ENCONTRADO EN LI\ POBLACION GENERAL. (3) 

ASIMISMO, EN ESTA DECADA LA APARICION Y EL DESARROLLO DE LAS 

SUBESPECIALIDADES DE PERINATOLOGII\ Y NEONl\TOLOGIA Y MEJORES­

TECNICl\S PARA LA ADMINISTRACION DE INSULINA, ASI COMO EL MO­

NITOREO DEL CONTROL DIABETICO, Hl\N SIDO RESPO:lSABLES DE LAS 

EXPECTATIVAS OPTIMISTAS ACTUALES PARA Ll\S MADRES DIABETICAS­

y SUS HIJOS. (10) 

GABBE EN 1978 OBSERVO QUE EN LAS MUJERES CON DIABETES INSUL~ 

NO DEPENDIENTE HAY UN INDICE DE SOBREVIDA INFANTIL DE UN 90 

A 95%. (1) 

FREINKEL EN 1980 RECALCO LA ENORME IMPORTANCIA COMO PROBLEMA 

DE SALUD PUBLICA Y ENUNCIO AL EMBARAZO COMO UNA "EXPERIENCIA 

DE CULTIVO TISULAR" EN EL CUAL EL PRODUCTO DE LA CONCEPCION­

SE DESARROLLA PROGRESIVAMENTE Y LA COMPOSICION DEL MEDIO TI­

SULAR SE HALLA DETERMINAD!\ POR LOS SUMINISTROS MATERNOS QUE­

TIENEN ACCESO HASTA EL FETO. ESTE INTERF.SANTE CONCEPTO TIE­

NE PROFUNDAS IMPLICACIONES PARl\ EL DE:SARHOLLO E-~ETAL, PARA LA 
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CONDICION NEONATAi. Y T.•.L VEZ !'ARA LOS MECANISMOS DE CONTROL­

METABOLICO-NEUROENDOCRINO DE TODA LA VIDA DE AQUELLOS INDIV!_ 

DUOS QUE HAN EXPERIMENTADO UN MEDIO AMBIENTE BIOQUIMICO ALT!! 

RADO ANTES DEL NACIMIENTO. (2,3) 
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DEFINICION Y CONCEPTO. 

SE ENTIENDE POR DIABETES MELLITUS A UN GRUPO DE TRASTORNOS -

DEL METABOLISMO INTERMEDIO· DE LOS IUDRATOS DE CARBONO, QUE­

T!ENEN EN CCMUN UNA INTOLERANCIA A LA GLUCOSA. ESTE ESTAOO­

GUARDA RELACION CON UNA MENOR PRODUCCION DE INSULINA Y/O UNA 

ACCION INEFICAZ DE LA MISMA. 111) 

LA DIABETES GESTACIONAL ES DEFINIDA COMO UNA INTOLERANCIA A 

LOS CARBOHIDRATOS CON INICIO O RECONOCIMIENTO DURANTE EL EM­

BARAZO. (12) 

LA DIABETES GESTACIONAL ES LA COMPLICACION METABOLICA MAS CQ 

M~N EN LA MUJER EMBARAZADA. (11,12) 

INCIDENCIA. 

LA DIABE'rES MELLITUS SE RECONOCE COMO COMPLICACION DEL EMBA­

RAZO EN EL 1% DE PACIENTES, INCIDENCIA NO MUY DIFERENTE DE -

LA TASA DE DIABETES EN LA POBLACION GENERAL. ERTAS ~!~R~~, 

:;;üüüAi:sLt:MJ::NTE, NO INCLUYEN A MUCHOS PACIENTES CON !.'lt AP.ETES­

LATENTE QUE ESCAPAN AL DIAGNOSTICO, A PESAR DE LAS SUGESTI-­

VAS COMPLICACIONES MATERNAS Y DE LA MUEl<'l'E PERINAT~.L. 

ES CONOCIDO QUE LA INCIDENCIA DE DIABETES AUMENTA CON LA - -

EDAD, Y SE HA ESTIMADO QUE EL 3,8% DE T.A.~ Mt'.!EP,r:::::; :;;: LA ?ú-­

BLACION ACTUAL SERAN EVENTUALMENTE DIABETICAS. ALG!JNAZ DES_Q 

RROLLARAN LA ENFERMEDAD MANIFIESTA DURANTE LA GESTACION; - -

OTRAS NO HACEN PATEN'l'E LA DIABETES FRANCA SINO HASTA 1-25 

A90S MAS TARDE.(13) 
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ADEMAS, EL "dd" GENE DIABETICO PARECE TENER UNA MAS ALTA PE­

NE'rRACION EN CONDICIONES PREVALENTES DE NUTRICION Y CUIDADOS 

MEDICOS Y AMBIENTALES; SE HA ESTIMADO QUE L/\ OUPLICACIOt~ DE 

LOS GENOTIPOS DE DIABETES MELLH'US PUEDE ALCANZARSE EN MENOS 

DE DIEZ GENERACIONES. ESTA TENDENCIA TIENE SICNIFICACION P.!!_ 

RA EL OBSTETRA, YA. QUE MUCHOS DE F.STn,~ NUEV(.•E C.".::::G:::: C'Ci·lEWZi;-

RAN A EVIDENCIARSE DURANTE UNA GESTACION. LA BUSQUEDA DE UN 

DEFECTUOSO METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS ES UNA PARTE - -

ESENCIAL DE LOS BUENOS CUIDADOS PRENATALES Y DEL TRATAMIENTO 

OBSTETRICO. 113) 

COMO SE HA MENCIONADO, SE CREE QUE LA FRECUENCIA GLOBAL EN -

SOCIEDADES OCCIDENTALES ES DE ALREDEDOR DE 1% DE LA POBLA--­

CION. LOS CALCULOS PARA DIABETES DEPENDIENTE DE INSULINA -­

SON MAS CONFIABLES QUE PAR~. LA NO DEPENDIENi'E, YA QUF. LA MA­

YORIA DE PACIENT~S SE DIAGNOSTICAN TRAS LA APARICION SUBITA­

DE SINTOMAS. SE HA ESTIMADO QUE EN INGLATERRA HAY UNA FRE-­

CUENCIA DEL TIPO I, DE 0.22% A LOS 16 A~OS DE EDAD, Y UN ES­

TUDIO EN ESTADOS UNIDOS SUGTRIO UNA FRECUENCIA DE 0.26% A -­

LO!> ?O .a~n'=. eT !..:'. r~¿:CüEt~C¡A .t.ti UI:: l.'t, SE DEDUCE QUE CERCA 

DE UNA CUARTA PARTE TIENEN ENFERMEDAD DEPENDIENTE DE INSULI­

NA. LA FRECUENCIA RELATIVA DE AMBOS TIPOS VARIA CON LA EDAD; 

LA DEPENDIENTE DE INSULINA TIENE MAYOR FRECUENCIA EN POBLA­

CIONES JOVENES Y VICEVERSA. (14) 
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PATOGENIA. 

PATOGENIA DE LA DIABETES INSULINO DEPENDIENTE. 

CUANDO APARECE LA DIABETES DEPENDIENTE DE INSULINA, SE llA -­

DESTRUIDO LA MAYOR PARTE DE LAS CELULAS BETA DEL PANCREAS. -

i:S7i:: CC:t~üi·iENü A. Mt.NLIUU r;s DE ORIGEN INMUNITARIO. PRIMERO D,!2 

BE DE EXISTIR SUSCEPTIBILIDAD GENETICA A LA ENFERMEDAD, EN -

SEGUNDO LllGAR, UN FACTOR AMBIENTAL INICIA LA AL1'ERACION EN -

INDIVIDUOS GENETICAMENTF. SUSCEPTIBLES. SE CREE QUE LA INFEf 

CION VIRAL ES UN MECANISMO DESENCADENANTE COMUN. EL TERCER­

PASO ES UNA RESPUESTA INFLAMATORIA DEL PANCREAS LLAMADA 

INSULITIS. LOS ISLOTES SE INFILTRAN DE LINFOCITOS T. EL -­

CUARTO PASO A UNA ALTF.RJl.C!OM DE L/I. SUf'EnFICit: D.C Ln CELüLA -

BETA, CE MODO QUE YA NO SE LE RECONOCE COMO "PROPIA". EL 

QUINTO PAS0 ES LA APARICION DE UNA RESPUESTA INMUNE. (15) 

COMO LAS CELULAS DE LOS ISLOTES SE CONSIDERl<N EX1'RAflAS, SE -

GENERARAN ANTICUERPOS CITOTOXICOS, Y ACTUAN EN CONCORDANCIA­

CON MECANISMOS DE DAflO MEDIADO~ POR CELULAS. EL RESULTADO -

FINAL ES LA DESTRUCCION DE LA CELULA BETA Y APARICION DE - -

DIABETES. (15} 
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PASO 

PATOGENIA DE LA DIABETES SACARINA TIPO 

SUSCEPTIBILID~D GENETJCA 

l 
FACTOR AMBLENTAL 

i 
INSUI.!TIS 

l 
ACTIVACION DE ~UTOINMUNIDAD 

l 
ATAQUE INMUNE .\ LA CELULA 
BETA 

1 
DIABETES SACAR::NA 

AGENTE O RESPUE3TA 

HLA-DR3, DR4 (¿RECEPTOR EN 
CELULA T?) 

VIRUS (?) 

lNFlLTRACION CON LI!lfOCITOS 
T ACTIVADOS. 

TRl\>'.SCRIPCION "PROPJA", 
"AJENA". 

ANTICUERPOS CONTRA CELULAS 
DB ISLOTE, INMUNIDAC MEDIA­
DA POR CELUU\S. 

Ml1S DE 90% DE LAS CEl.ULAS 
BETA DESTRUIDAS ( CELllLAS -
ALFA SIN OPOSICION). 



PATOGENIA ,,3 J,A lJIABE'l'ES Tll'O 11 NO INSULINO DEPENDIENT'E --­

(DNID) 

SON POCOS LOS PROGRESOS EN CUANTO AL MECANISMO DE PRODUCCION 

DE ESTA, AUNQUE ES UNA ENFERMEDAD CON AGREGACION FAMILIAR, -

NO SE CONOCE LA FORMA EN QUL SE llEREDA, EXCEP'ro POR LA VA--­

RIANTE CONOCIDA COMO DIABETES DEL TIPO ADULTO EN JOVENES. 

CUAT'RO INDICIOS SUGIEREN SU TRANSMISION ".:OMO Rl\SGO AUTOSOMI­

CO DOMINANTE. PRIMERO SE 111\ DEMOSTRADO TRANSMISION DIREC'l'A­

EN TRES GEllERl\CIONES, EN MAS DE 20 FAMILIAS. SEGUNDO, CUAN­

DO UN PADRE 'rl ENE LA ENFERMEDAD, SE ENCUENTRA EN UNI\ PROPOR-

CION DE l:l ENTRE HIJOS DIABETICOS Y NO DIABETICOS. TERCERO, 

CERCA DE 90i DE PORTADORES FORZOSOS TIENEN DIABETES. CUARTO, 

LA 'l'HANSMlSION lJ!REC'l'/I DE V/IRON A VARON EXCLUYE L/I HERENCIA­

LIGADA A X. 

NO SE HA IDENTIFICADO RELACION CON llLA EN ( DNID) TIPO I! Y -

NO SE CREE QUE INTERVENGAN MF.CAtHSMOS DE AUTOINMUNIDAD. CUA,!; 

QUIERA QUE SEA SU NATUJlALEZll, LA INFLUENCIA GENETICA ES POD.l?_ 

RORA. VA Q1TR t.A rnNrnRnaf'JrTA ni;- nrn..BF''!'ES EM i:EME!..';!S ~0~!0C'~~~ 

TOS CON ENFERMEDAD DEL T'IPO Il, ES CERCANA AL l 00%. DEL MI.§_ 

MO MODO, SE CREE QUE EL RIESGO EN LOS llIJOS Y HERMANOS DE Pt:_ 

CIENTES CON DNID ES MAYOR QUE EN EL TIPO I. 

LOS PACIENTES CON DNID TIPO IJ TIENEN DOS DEFECTOS FIDIOLOGJ. 
-~ ................. ·-ut:. .ll't;:IU!.>.1.l'H'i. .1 RESISTENCIA. /\ tiU Bl-'Et.:'l'U 

EN LOS TEJIDOS BLANCO, LA M/IYORIA DE ESTOS PACIENTES SON OB!:_ 

SOS, A MENUDO EN GRADO EXTREMO, Y SE llA ESPECULADO QUE LA R.!:_ 

SISTENCIA A INSULINA INDUCIDA POR LA OBESIDAD AGOTA A LA CE­

LULA BETA; ESTO IMPLICARIA QUE EL DEFECTO DE SECRECION ES S.!:_ 

CUNDARIO. (16) 
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81.-.: HA OBSERVADO QUE LA l'lPERGl.UCF:MIA EN SI PUEDE INDUCIR UN­

Dt:PECTO DE SECHECION DE LA CELULA l3E'I'A, Y QUE UNA DEF'ICIEN-­

CIA REf,ATIVA DE INSULINA PUEDE OCASIONAR RESIC'rENCIA A ELLA, 

UN PERIODO DE TRATAMIENTO ENERGICO CON DIETA O INSULINA QUE-

NORMALICE L/\ GLUcc:::;r, :::;,'\rZGUr:;c.; PüEDE iEESTi\BL~CEk DB MANERA -

PARCIAL LA CAPACIDAD DE SECRECION DE INSUl,INA 'i LA SENSIBIL.!, 

DAD A SU ACCION, SE PIENSA QUE ES NECESARIA Y FUNDAMENTAL --

BE~ES, PERO QUE SE REQUIERE RESISTENCIA ADQUIRIDA A LA INSU­

LINF<, A MENUDO POR OBESIDAD PARA QUE HAYA !IIPERGLUCEMIA MAN.!, 

FIESTA. (16) 

ESTA POSTURA CONCUERDA CON LA OBSERVACION DE QUE EN LA DNID­

TIPO II, LA MASA DE CELULAS BETA SE ENCUENTRA INTACTA, A DI­

FERENCIA DE LA DIABETES INSULINO DEPENDIENTE TIPO I, 

AUNQUE LA RESISTENCIA A LA INSULINA EN LA DNID SE RELACIONA­

CON DISMINUCION EN EL NUMERO DE HECEPTORES PARA I,A l!ORMONI\, -

LA MAYOR PARTE DE LA RESISTENCIA SE ENCUENTRA DESPUES DEL R~ 

CEPTOR, ES POSIBLE QUE EL DEFECTO POSRECEPTOR SE DEBA A UNA 

DEFICIENCIA DE UNIDADES PARA TRANSPOHTE DE GLUCOSA UNIDAS A 

M1C.:I<OSOMAS. DICl!AS UNIDADES, QUE F'ACl!,ITAN LA DIFUSlON DE -

GLUCOSA A TRAVES DE Ll\ MEMDR1\fü\ CITOPLASt-HCA, SE MOVlLIZAN -

CON RAPIDEZ CUANDO LA INSULINA SE UNE A SU RECEPTOR SOBRE LA 

MEMBRANA, COMO SE llA DEMOSTRADO EXPERIMENTALMENTE EN RATAS , 

SE AGOTAN LAS RESERVAS INTPACELULAP.ES DEL TRANSPORTADOR, YA 

SEA POR OBESIDAD O POR DIABETES EXPERIMENTAL,'{ PUEDEN REEST~ 

BLECERSE MEDIANTE PERDIDA DE PESO Y ADMINISTRl\CION DE INSUL.!, 
NA. (17) 
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UNA FORMA POCO FRECUENTE DE DNID. LEVE DESDE EL PUN1'0 DE vr.e 
TA CLINICO, SE DEBE A LA PROPUCCION DE UNA INSULINA ANORMAL­

QUE NO SE UNE BIEN A LOS RECEPTORES. TALES PERSONAS RESPON­

DEN EN FORMA ADECUADA A LA AOMTNTSTRACI0N DE INSUI .. !Nl\ E:W::OGE­

NA. 
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CLASIFICACIOR. 

EN LAS PRIMERAS DESCRIPCIONBS OB LOS EMBARAZOS DIABETrcos, -

LOS MEDICOS SE BASARON EN LA CLASIF!CACION DE LA DRA. WHITE­

( 1974), QUE ES LA QUE A CONTINUACION SE MUESTRA: (18) 

CLASIFICACION DE LAS MUJERES EMBARAZADAS CON DIABETES 

CLASE 

B 

e 

D 

E 

F 

G 

AG 

H 

R 

D E s c R I p c I o N 

DIABETES QUIMICA CON PRUEBA DE LA TOLERANCIA A 
LA GLUCOSA VOSITIVA ANTES O DURANTE EL EMBARA­
ZO. 

"DIABETES SUBTOTAL" COMTF.NZO LUEGO DE LOS 20 -
AGOS Y DE< DE 10 AGOS DE DURACION. 

C, COMIENZO DE LA DIABETES ENTRE LOS 10-19 - -
AGOS. 

01 COMIENZO ANTES DE LOS 10 A~OS. 
D& DIABETES DE~ DE 20 AGOS DE EVOLUCION. 

DJ CALCIFICACION DE LOS VASOS SANGUINEO~ DE 
LAS EXTREMIDADES. 

D• RETINOPATIA BENIGNA. 
Ds HIPERTENSION. 

CALCIFICACION DE LOS VASOS SANGUINEDS PELVICOS 
(NO SE EMPLEA ACTUALMENTE). 

NEFROPATIA. 

CUANDO SE HAN PRODUCIDO MUCHAS DESCOMPENSACIO­
NES. 

INSUFTCTRNC.TA RE'PRODt!CT!VJ\ REf't:TICA EN LA CLA­
SE A. 

LESIONES VASCULARES QUE SE DESARROLLAN DUaANTE 
LOS AGOS REPRODUCTIVOS; ESTO INCLUYE A LAS PA­
CIENTES CON "CARDIOPATIA" 

RETINOPATIA MALIGNA. 
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ESTA NOMF.NCLA'fURA SF. BASO PRlNC'lPf\LME'NTE f'N Lfl.. ED!~D DE CO-··­

MIENZO, LA DURAClON DEL TRASTORNO Y LAS COMP!.ICl\CIONES. ADE­

MAS, LAS PACIENTES ERAN H;;cLA51FlCAlJllS A MENUDO DURANTE E!,-­

CURSO DEL EMBARAZO, LO CUAL DA!lA l.IJGllR 11 INCONSISTENCIAS QUE 

lMPEDIAN LA OBTENCION DE DATOS CLINICOS. (18) 

ACTUALMENTE SE USA LA NUEVA NOMENCLATURA DEL NATlONAL 

DIABETES DATA GROUP, LA CUAL REEMPLAZA .l.11 VIEJA CI.f,SlFTCll--­

CION DE WllITE Y CONSTI1'UYE UN METODO SlMPJ.E PAR/\ DESCRIBIR­

LOS EMBARAZOS DIABETICOS, MISMA QUE SE MENCIONA EN EL ANEXO. 

NO. l (19) 
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ANEXO NO. 

CLASJFICACION ))E LA DIABETES MELI.ITUS DORJ\NTE EL EMBAlt.\ZO 

NOMENCLATURA NUEVA DENOMINACION ANTIGUA 

TIPO I DIABETES ME:I.ITUS rnsu D!AJIETES JUVENIL (DJ) 
LJ!i':>-OEPENDlEN"TE (t~I:l) - D!AllETES DE COMIENZO .JUVENIL 

DIAHETES CON TE~DEr;cu A LA -
CETC'SIS. 

TIPO 1I DIABETES MELLITUS NO 
INSULINO-DEPENDIENTE ( DMNl O) 

NO OBESA 
OBESA 

DIABETES GESTACIONAL ( DG} 

011\fETES LABIL 

DIAB.~TES DE COMIENZO ADULTO 
P!AC;:TES DE COMIENZO Et/ LA -
EDAD MADURA. 
DIAB!:TES CETOSIS-RESISJ'ENTE 

DIABETES ESTABLE 
COtiIENZO EN LA EDAD MADUR.a. -
Cl. U DIABETES JUVENIL 

DIABE't'ES GESTACIONAL 

CARAC'tERJSTICAS CLINICAS 

TENDENCIA ;; LA CET:>SIS. INSULIUO­
DEF!CIENTJ: DEBIDO A LA PERDIDA DE 
CELULAS Df; LOS !SLi)TES. A ME~UflO­
SE ASOCIA CON TIP05 HLA ESPECH'I­
COS. CON fl!EOISPOS!CION A LA nsu 
LINA V!RAl. O A FENOMENOS AUTOI:\~Ü 
UES (ANTICDERPOS CONTRA LAS CEtU":' 
LAS DE LOS ISLOTES) .SE PRESE!\TA A 
CUALQUIER rDAO, ES COMUN EN LA -
JUVENTüfl. 

CETVSIS-Rt.HSTENTE. MAS CCMUN EN 
LOS ADULTO:i PERO SE PRESENTA A -­
CUALQUIER l'.JAO. LA .'-tl\YORIA TIENl:­
SOBREPESO. PUEDE \º~RSE EN MIEM-­
BROS DE UNJ. FAMILIA co~o UN RASGO 
GENETICO Al ·roSOM!CO DOMINANTE. PLE 
DE REQUERIF INSULINA PARA LA HI-=­
PERGLUCE:1IA EN SITU/,CIONES DE ES­
TRES. l?-;VARJ.~BLEMEN'l'E REQUIERE IN 
SULtNA DURAXTE EL El-'.BARAZO. -

ESTA CLASlFCCACION SE CIRCU!lSCRI­
BE A U.S MUJERES CUYA DIABETES CO 
MIENZ:A {O SJ: RECONOCE) DliRANTE EL 
EMBARAZO; T~·.ENEN UN RIESGO SUPE-­
RlOR A LO rm.~MAI. DE COMPL!C.ACIQ-.. 
NES PERlNATJ: .. ES. LA INTOLERANClA­
A LA GLUCOS/. PUEDE SER TRANS !TO-­
RIA, PERO FBr:cUENTEMI-:NTE RECIOI\'A. 
EL O!AGt;QSTICO P.EQUIJ:RE AL MENOS­
DOS VALORES DE GLUCEMIA ANOR~LES 
EN LA PTG OR•.L DE 3 EDRAS (100 G. 
DE ";LUCOSA) • 



FlSIOLOGll•. 

EN EL EMBARAZO NORMAL OCURREN NOTABLES CAMBIOS EN LA HOMEOS­

TASIS MCTt~nor.rc;,,, P1\Rl\ FAVOKEC..:l:;R UN MEDIO AMBIENTE VEN'l'A.JOSO 

PARA LA EMBRIOGENES!S, EL CRECIMIENTO FETAL, SU MAOURACION Y 

SU SOBREVID/\. PARA LOGRAR UN MEDIO METABO!.ICO ADECUADO PARA 

ALIMENTA IN'rERMITENTEMENTE, DEBE DE PRODUCIRSE UNA VARIACION 

METABOLIC/\ BIEN IN1'EGRADA. LAS NECESIDADES FETM,ES ADQUIE-­

REN PREVALENCIA DEMANDANDO LA PROVISION ININTERRUMP:DA D~ SQ 

MINISTROS. EN LAS PRIMERAS SEMANAS DE EMBARAZO, EL AUMENTO­

DE LOS NIVELES MATERNOS DE ESTROGENO Y PROGESTERONA AFECTA -

EL METABOLISMO Oc LOS CARBOflIDR/\TOS MATERNOS, ESTIMULANDO LA 

HIPERPLASIA DE LAS CELULAS BETA Y Ll\ SECRT;CION DE INSULINA , 

COMO SE ILUSTRA EN EL /\NEXO NO. l. 

AL MISMO TIEMPO SE PRODUCE UN INCREMENTO EN r.os DEPOSITOS DE 

GLUCOGENO TISULAR Y DEL CONSUMO DE GLUCOSA PERIFERICA Y UN -

ºDESCENSO DE LA PRODUCCION DE GLUCOSA llEPl\TICA Y DB LOS NIVE­

LES DE GLUCEMIA MA'l'ERNA EN AYUNAS. EL CAMBIO METABOLI~o r.r.n 

BAL ES ANABOLICO. 

A MEDIDA QUE EL EMBARAZO AVANZA, LOS NIVELES MATERNOS DE GLQ 

COSA DISMINUYEN CON UN MAYOR INCRF.MF:NTO EN L.'\ PRODUCCION DE 

ACIDOS GRASOS LIBRES Y CUERPOS CETONICOS. LA llIPEl!TROFIA C.!::_ 

LULAR DE LOS ISLO'l'ES PANCREA'rrcos CONTTNrlA. y D!SX!~:U':C t.ñ -­

RESPUESTA INSU!,!NIC•\ /\ LA GLUCOSA. ES /\SI QUE LA ADAPTACION 

NORMAL /\!. EMBARAZO CONDUCE A UNA RELATIVA HIPOGLUCEMIA EN -­

AYUNAS, A AUMEN1'0S DE LOS LIPIDOS PLASMATICOS, A UNA HIPER-­

AMINOACIDEM!l. Y /\ UNA MARCADA SENSIBILIDAD A LA FALTA DE AL.!_ 
MENTOS. (20,21) 
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DURANTE LA SEGUNDA MI'l'AD DEL EMBARAZO, EL METABOLISMO Dt: LOS 

CARBOHil.Jl<l•TOS SE ALTERA POR LOS AUMENTOS DE LA SOM,\TOTROFINA 

CORlONICA HUMANA DE L/\ PLACEN'rA, DE LA PROf,ACTIN/\ DE ORIGEN­

OECIDUñL 'i ?ITUl'l'AklA, UEL COR'l'ISOL Y DE GLUCAGON.. ESTOS -­

CAMBIOS HORMONALES CONTRIBUYEN ,\ UN/\ MENOR 'l'OLER/\NCIA A LA -

GLUCOSA, A LA RESISTENCIA INSULINICA, A LA DISMINUC!ON DE -­

r,,",::; nr:.:.:r:n·11·,;s ¡¡¡::r:.;TICAS ut. ~LUC..:UGENO y A UNA MAYOR PRODUCCION 

DE GLUCOSA HEPATlCA. FREINKEL FUE EL PRIMERO EN DF.CCtJf3RIR -

ESTOS EFECTOS COMBINADOS COMO "INJINICION 1.CELERP.DA" MATERNA­

CUANDO NO SE DISPONE DE ALIM1'NTOS Y "ANABOLISMO FACILITADO"­

CUANDO SE INGIERE ALIMENTOS. (2,20,21) 

OTROS ESTUDIOS METABOLICOS DE 24 l!OR/\S HAN DEMOSTRADO ALTER_!! 

CIONES EN LA DISPOSICION OF: ·r0oos LOS PRIMCIPhLE::. NUTRIENTES 

DURANTE LA GESTl\CION AVANZADA. ANEXO NO. 2. 

_,, __ _ 
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A N E X O N O • 

METABOLISMO DE LOS CAJ:BOHIORATOS EN LA PRIMERA ETAPA DEL EMBARAZO 

(!IASfi\ LAS 20 SE':.\NAS) 

Cl\Mll!OS HORMONM,f.S 

i FSTílOGE~ms 

y 

T l'R(:GESTf.RONA 

' l 
!IIPERPLASIA DE LAS 

CE~IJLAS Jl 

i SECRF.CION DE INSULINA 

Err.cros 

i LAS RESERVAS DE GLUCOGLNO 'i'.!_l 
Sl'L,\R 

l LA l'RODUCCJON DE GLUCOSA HE­

P.a.T .~CA 

r cori::UMO DE GI.UCOSA J>ERJ FE RI­

CA 

l LA ca.UCEMIA EN AYUNAS 

C'AMBIOS !1ETABOJ. 1 CüS 

ANABOI !CO 

l DEBICO A r.os ESTEROIDES 

GONl\Ci\LES 

Mi\S 

ll!PERI!ISULWEll! A 



f1 l1 E X O N O • 

HET.\llOUS~O DE LOS CAREOaIDRATOS EN L!\ SEGUNDi\ ETAPI\ DEL E~llARl\ZO 

CAMBIOS HOm~tlfü\i.ES 

i ¡.•:• l l'.C:TIC;.1. 

r ~~:>~ .~·;:~::~~l~~BRf; Y I.I:JADO 

20 ~\ 40 SE:MANl\S 

EFECTOS 

"Dii\8F TCGF::I('O'' 

''"''' /Hn- r, ', 1,..t', ,_J .)I"'. l '""FR~'"'J' ! ., GllºCOº" 

RESfS1zr:cJA A [.A INSlllINA 

l ~ES. ERVAS DC GLUCOGE~O -
HFrTIC:l 

i ?R·_)[ llCCIGN DE GLUCOSA -
m:;:i.tTICi\ 

CAMELOS METhBOL reos 

/i.~~.r.nCLlSl10 FACll.lTr..:~ 1) r)c::.,\:; 
TE i.M. Jt:,;:-:S1/1, -

1N1"-.tacro·; i>Cf.LERhD!; D!JF:1i..:~Tr 

EL ,\YUr·;o 

ASEGURi\ ~!'. P?.OVJ srm~ Di: C!.C 
C:JSA Y A'~I~~C)t'\ClC03 A~~ i'ET;·-

-, 
i 



CAMBIOS EN EL METABOLISMO DE LOS CARBOllIDRATOS. 

ES CONOCIDO EL HECHO DE QUE LAS MUJERES EMBARAZADAS TrnNEN -

UNA MENOlt TOLERANCIA A LOS CARBOllIDRATOS Y A MENUDO SE CONSf 

DERI\ 1\ LI\ GES'rl\CION COMO DIABETOGENICI\. BURT EN 1965 NOTO -

QUE LAS EMBAHl\ZADAS SE TORNABAN PROGRESIVAMENTE RESISTENTES­

!\ LJ\ f\CC!ON H!POGLIC'EMTANTF: nF: LA INSULINA. ASIMISMO, SE -­

CONSTATO UN AUMENTO EN 31% DE LOS NIVELES DE INSULINA DE 24 

HORAS, CON UNA RELACION DEL !UCREMENTO DE INSULINA GLUCOSA -

PARA LAS 24 HORAS úEL DIA, AS! COMO SE OEMOSTRO UN INCREMEN­

TO EN !,/\ RELACION INSULINA-GLUCOSA EN LOS VALORES DE AYUNO Y 

PREINGESTA. PllELPS Y COLS. DEMOSTRARON EN 1981 QUE LA SECR_!! 

CION BllSAL DE INSULINA AUMENTA SIGNIFICATIVAMENTE EN RELA--­

CION CON \..;\ GLUCEMIA EN Ll\S MUJERES NORMALES ~N LA ETAPA FI­

NAL DE LA GESTACION. EL MECANISML. PARA El, DESARROLLO DE LA 

RESISTENCIA lNSULINICA EN LAS EMBARAZADAS NORMALES ES COMPL_!! 

JO. LA PLACENTA, TIENE UNA FUNCION ESPECIAL PARA SINTETIZAR 

Y SEGREGAR PEPTIDOS Y HORMONAS ESTEROIDES QUE DISMINUYEN LA 

SENSIBILIDAD MATERNA A LA INSULINA, SF. HA OBSERVADO DE IGUAL 

MANERA QUE LA RESISTENCIA INSULINICA DUKANTE EL EMBARAZO NO~ 

LOS RECEPTOf<E3 CELULARES EN EI~ MONOCITO, SE SUGlRlO QUE LA -

DISMINUCJON EN LA ACTIVIDAD INSULINICA SE HALLA EN UN SITIO­

DI STAL A LA DEL RECEPTOR INSULINICO, ES DEC"IR, UN DEFECTO -­

POSTRECEPTOR. (21,22) 

EN 197Y SE OBSl':}!:Vü UNA tU:;::iPULb'f'Í\ UI5M1Nü!DM. DEL, ?ü:i..:rPLPTIDO-

INHIBIDOR GASTRICC {PIG) A LA GLUCOSA ORAL EN LOS EMBl\RAZOS­

DIADETICOS Y NORMALES. DADO QUE EL PIG NORMALMENTE ESTIMULA 

LA SECRECION DE INSULINA LUEGO DE LI\ INGESTA DE GLUCOSA, SE 

OPINA QUE UNA RESPUESTA DEFICIENTE DEL PTG PODRIA CONTRIBUIR 

AL/\ DIABETOGENECID/\D DEL EMBARAZ0.{23) 
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EL ESTROGENO Y LA PROGESTERONA AFECTAN L/\ MODULACION GLIJCO-­

SA-INSULl.NA DURANTE EL EMBAPl;ZO. AMBAS HORMONAS PHODUCEM -­

HIPER'rROFIA CELULAR DE LOS ISLOTES PANCREATICOS E HIPERINSU­

LWISMO, 'fANTO EN ANIMALES DE EXPERlMEtJTACICN, COMO EN HUMA­

NOS. ( 24) 

EN ESTUDIOS DE R,'\TAS CON OOFERECTOMIA SE DEMOSTRO QUE EL - -

ESTRADIOL FAVORECE LA SECR EC ION DE INSULINA PEl<O LA PROGEST!:_ 

RONA TIENE MUY POCO EFECTO EN L/\ RESPUESTA DE LAS CELULAS -­

BETA PANCRE/\TICAS 11 LA GLUCOSA. DURANTE EL EMBARAZO SE ES'r.!_ 

MULA LA SECRECION BIFllSIC/\ DE LA INSULINA INDUCIDA POR LA -­

GLUCOSA, PERO EL CONTENIDO DE LA !NStJL!NA PANCREATICA AUMEN­

TA SOLO EN EL EMBARAZO A TERMINO, ESTOS ESTUDIOS INDICAN QUE 

EL .ESTRADIOL ACTU;.. DIRECI'AMt:N'l't: SOBRE LA LIBERACION DE INSU­

LINA A NIVEL PANCPEATlCO, MIENTRAS QUE LA PROGESTERONA ACTUA 

SOBRE LA LIBERACION INSULINICA PP.ODUCIENDO RESISTENCIA INSU­

LINICA. (25) 

CAMBIOS EH EL METABOLISMO DE 1.os AMTNOl'lir:"'!DOS. 

EL 'l'RANSPOR'l'B DE AMINOACIDOS MATERNOS AL FETO A TRAVES DE Lll 

PLACENTA, CONDUCE A UNA HIPOAMINOACIDEMIA MATERNA QUE AFECTA 

PARTICULAFIMFNTE A Ll\ .'\U\NINA, LA CUAL ES UN PH!:.C.:URSOR lMPOR­

TANTISIMO PARA LA GLUCONFOGENESIS QUE EFECTUA EL HIGADO MA--

PLASMATICOS DE CADA AMINOAC!DO tNr.i\s MUJ1':RES CON UNA DIABE-­

~'ES GESTACIONAL AUN MUY LEVE. SE NOTO QUE EL AMINOl\ClDO GLQ 

CONEOGENICO SERINA,TlENDE A ESTABILlZARSF. EN NIVE!,ES ALGO M.!\_ 

YORES DURANTE EL AYUNO NOCTURNO. LOS INCREMF:NTOS POSPRANDl~ 

LES DE LOS VALORES PLASMA~'lCOS PARA LA ISOLEUCINA PARECEN 

PERSI$'l'IH Mi'\S TIEMPO LUEGO DE LA INGf.S'l'A. {2,3,21) 
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DADO QUE ESTOS AM!NOACIDOS ATRAVIESAN FACILMENTE LA PLACENTA 

Y PUEDEN ESTIMULAR LA LIBERACION DE INSULINA DE LAS CELULAS­

Bf;TA AN1'ES QUE LO HAGA LA Gl,UCOSA EN EL DESARROLLO FETAL, -­

LAS U8SERVAC10NES DE NIVELES POSPRANDIALES MAYORES DE ALGU-­

NOS AMINOACIDOS PODRIAN TENER IMPLICACIONES IMPORTANTES PARA 

LA HIPERINSULINEMIA IN UTERO Y EL CRECIMIENTO FE1'AL. 

CAMBIOS EN EL ME1'JIBOLISMO DP. LOS r.I PIDOS. 

EN EL EMBARAZO SE MODIFICAN TODOS LOS ASPECTOS DEL METABOLI§. 

MO LIPIDICO. LOS J\CIDOS GRASOS LIDRES Pl,ASMATICOS (AGL)TIE!!_ 

DEN A DESCENDER EN LA MITAD DEL EMBARAZO Y 1\ INCREMENTAR5E­

ENTRF. !.AS 30 SF.MANl\S Y EL TERMINO DEL EMB.~R.~ZO, LOS CJ\M!JIOS­

DEL GLICEROi, PLl\SMJ\TICO SEMEJAN A LOS DE LOS J\GL. ESTOS CA.!:! 

BIOS REFLEJAN LI\ ACUMULACION GRASA ANABOLICA A COMIENZOS DEL 

EMBARAZO y EL cA'rABOLISMO DEL TEJIDO ADIPOSO MATERNO A MEDI­

DA \)UE El• EMBARAZO SE ACERCA A SU FINAL, CUANDO SE ACELERA -

I.A UTILIZACION FETllL DE LA GLUCOSA Y DE LOS AMINOACIDOS. 

EN r.A MíTAn n~T. ~MRA~A7n 

'EICA 

~GLICERO~'G 
( (SFATO 

LUCOSI\ ~ 
\ GL EROL 

AGL---t GL 

VI/IS METABOLICAS EN LOS l\DIPOCITO!O Y LOS CAMBIOS QUE SE ASO­
CIAN CON EL EMBARAZO. LAS FZCHAS GRUESAS lNDICAN LA ACTl~I--
01\D MI:T1\BOL!C/lo Pllr::OOMI NANTE. 
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AL COMl ENZO DEL E~BARAZO, Lf, INSULINA Uf::SEMPEÑA UN PAPEL --­

PRINCIPAL EN EL TRANSPORTE DE LA GLUCOSA A LOS ADIPOCI'rOS Y 

EN EL AUMENTO DE LA SINTESIS DE LIPIDOS: SE PRODUCE UNA INH.! 

BICION DE LA LIPOLISIS Y UNA HIPERTROFIA DE LOS ADIPOCITOS . 

EN EL EMBARAZO AVANZADO, AL1'1\S CONCENTRACIONES DE SOM/\TOTP.C­

FINA CORIONICI\ llUMl\NI\ PLl\CEN1'1\RIA SE OPONEN 11 LI\ l\CCION DE -

LI\ INSULINA Y ESTIMULAN LA LIPOFISIS. SE SUGIERE QUE ESTA -

ACTIVIDAD ESTA MF.Dil\DA POR LJ\ J\CCIOr~ nr. rn.::. T.·TP~S.ti.. ~0!{~~~:~ -

SENSIBLE.(24,26,27) 

METABOLISMO LIPIDICO A COMIENZOS Y A FINES DEL EMBARAZO 

CAMBIOS HORMONALES 

A COMIENZOS 

r ESTROGENOS 

1 PROGESTERONA 

; IN~ULlNA 

A FINES 

r SCh 

EFECTOG 

T 
SINTESIS DE LIPI­
DOS. 

INHIBICION DE I.A 
LIPOLISIS 

CAMBIOS METABOLICCS 

LIPOLISIS ------. MOVILI7.ACTON GRAS/\. 
CATABOLICA 
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EL CAMDIO LIPIDIC(l MA8 SORPHENDENTE DUR/\N'l't; EL EMDf\RAZO ES -

EL AUMENTO DE LOS TRlG!,lCERlDOS PLl\SMllTTCOS. DURANTE EL Uf.­

TIMO TRIMESTRE DEL EMUARl\10, Lll JJIPERTRIGLICLICERIDEMill RE-­

SUL1'A PJUNCIPALMEN1'E DE UN INCREMENTO DE LllS LIPOPROTEINl\S -

DE MUY BAJA Dl·:NSTnAn, /\SI MISMO Tr.~mrc:; ñ.UMt:l~TAl~ l~A.S CONCl:;N­

TRl\CIONES DE COLESTEROi, Y FOSFOLIPIDOS. 

RIAN EN CAD/\ Pl\CIENTE EN PllRTICULl\R DEBIDO A LA HETEROGENEI­

DAD DE LA INTOLERANCill 11 LOS CARBOIHDRATOS. LA JIIPERLIP!DE­

MIA SE DEBE A Lll IN1'El<ACCION DEL SINDHOME 011\BETICO, LOS llN­

TECEDENTES GENE'rICOS DE LI\ PllCIENTE Y EL MEDIO llMBIENTE. 

EL EMBARAZO SE ASOCIA CON INCREMEN·ros FIS10LOGICOS ENDOGENOS 

PROGRESIVOS RELACIONADOS CON JJORMONAS EN LOS NTVF.J,f~R PLllSMAT.!_ 

COS DE COLESTBROL, FOSFOLIPIDOS Y 'rRIGLlCERIDOS. POR LO TA!:! 

TO, ESTO PROVOCA UN ESTRES ME1'1\BOLICO QUE EXllGERI\ Ll\S Cl\RAC­

TERISTICAS llETEROGENICAS DE LllS MUJERES DIABETICl\S, QUIENES­

PUEDEN YA TENER l\NORMALIDl\DES LIPlDICAS ASOCillDllS CON UN/\ D~ 

FICIENCIA UE INSULINA, RESISTENCIA INSULINICA, OBESIDAD O 

FACTORES GENET!COS /\NORMALES SUMl\DOS 11 DIVERSOS GRADOS DE 
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Dil\GNOS1'ICO. 

EL IMPAC1'0 QUF: 'rlf:NE EJ, ?JWBLEMI\ DE LI\ Oll\BW!'ICI\ EMl!llRAZl\Of,-

st; PUP.OE TLllSTRJ\P C!.,fl,!~/\~1L~n·.c .~~r. nr.cCi~úCF.H QUI:; J\l't<UX lMAOAMF:N­

TE DOS DE Cl\DA 100 MUJERES EMllAJ<AZl\D,\S 'J'lENf:N Dll\UE'!'f:S, 'l'llN­

TO Dll\BE'l'lCl\S CONOCIDAS COMO '!'AJ.ES QUE se EMRARllZAN, COMO --

ME'l'l\DOLICO, f:N ES1'E UL'l'lMO Gi<UPO NO ES POS!DLF: DIF'ERENCIAR­

CUl\NTl\S MUJERt:s PADECll\N SIN SABEJ!J,O UNA llll\HP.TP.S DEL 'l'IPO -

Il Y EN QUE CASOS SE 1'RA1'1\ DE "OIAIJJ;'l'ES GES1'ACIONAL". SIN -

EMBARGO, INDEPENDIENTEMENTE DEL TIPO DE Dll\BE1~S, EL PROGRA­

M/, DE TRATAMIEN'l'O ES EL MlSMO Y HECLAMA LA MISMA ACTITUD ES­

TRIC'l'I\ Y MINUCIOSA. (l!,"7) 

EN FORMA PAHADOJICl•, EN LOS CASOS DE 01/\0ETES GESTl\CIONAJ, Y 

DEL TIPO ¡1, LOS ACCID~:NTES OBS'fE'r!HCOS 'i FF.TALE:J SON MAS 

FRECUENTES, ~ SUEI.EN SER LA PRlMl~RA MANIFESTACION DBL TRAS-­

TORNO METAIJOLICO, EN LAS ARE/\S JWR,\LES Y EN LOS WGAJ!ES QUE 

NO JJAY ACCESO A LOS SERVICIOS ESPECIALIZ/\DOS DE SALUD, LA -­

MDR'fALlDAD PERINllTAL EN DIABE'l'ES Y F.MU/\RAZO ES MUY AL'!'ll, Y -

EN LA ACTUf,LID,\D SE CONSIDERA QUE EPIDEMTOLOGICAMF.N'fE LA MA­

NER/\ M/\S EFICAZ DB DlAGNOS'rYCAH LA Df/\HF:'l'F.S ES HE/\LtZANDO -­

UNA DETERMTN/\CION DE GLUCEMIA ~:N ·roo/\ MUJER EMBllHAZl\DA ALHE­

DEDOH DE LA SEMANA 25 DI~ GEST/\CION. UN VALOR rJF; GLUCOSA EN­

:!ANGRE f:N AYUN1\S M/\YOI< IJF. !OS MG/DL ES SUF'rC!ENTJ: INDICllCIOtl 

PARA EFI::C'J'UAH UNA CIJHV/\ DE 'I'Qf,ERJ\tJCJA A LA GLUCOS/\ (CON UNA­

CARGA DE 100 G). r.u LA CU~VA DE 'l'Or,ER/\NCIA, DOS VALOHl~S SUPf. 

RIORE:S /\ LAS SlGU!tN'J'F.S CIFHAS ESTADL·f:CEN EJ. DIAGNOS'I'lCO: 



TIEMPO 

O MIN. 

60 MIN. 

120 MIN. 

180 MIN. 

G L U C E M I A 

105 

190 

165 

145 

METODOLOGIA DE LA PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA (C.T.G.) 

a) MANTENER UNA DIETA 3 D!AS PREVIOS A LA PRUEBA, CON UN -

CONTE:NIDO EN llIDRA'fOS DE CARBONO EN'l'RE 150 A 300 G/DIA. 

b) NO TOMAR ALIMENTOS CUANDO MENOS 6 A 16 llORAS PREVIAS A 

LA PRUEBA. 

e) DURANTE LA PRUEBA ESTAR EN REPOSO Y SIN FUMAR. 

d) !,A PRIMERA MUESTRA DE SANGRE SE DEBE TOMAR ENTRE LAS· --

7:00 Y 9:00 A.M., DESPUES SE ADMINISTRAN 100 GR. DE GLQ 

ce~~, CI~UELTC~ t~ lCQ ML. D~ AGUA. 

e) DESPUES DE ADM!NISTRACA LA GLUCOSA SE TOMAN MUESTRAS A 

LOS 60, 120 Y 180 MINUTOS. 

f) PARA DETERMINAR EL CONTENIDO DE GLUCOSA EN LAS MUESTRAS 

u~ SANlll<~. SE SIGUE LA ·rECNICA DE LA ORTOTOLUIDINA. 

g) PROTOCOLO CLINICO PARA LA DETECCION DE UNA C.T.G. ANOR­

MAL DURAN'!' E EL EMBARAZO: 

CUANDO HAYA UNA GLUCEMIA BASAL IGUAL O MAYOR DE --

105 MG/DL Y/O GLUCEMIA POS1'PRANDIAL DOS HORAS 
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IGUAL O MAYOR DE 120 MG/DL, HACER UNA C.T.G. 

SI ES'rA c .T .G. RESUL'rA ANORMAL INICIAR TRA1'AMIENTO 

Y CUANDO SE HAYA NORMALIZADO REPETIR SOLO GLUCEMIA 

BASAL Y POSPRANDIAL EN'l'RE LA SEMANA 24 Y 28 DE GE~ 

TACION. 

SI RESULTAN ALTERADAS ESTAS CIFRAS DE GLUCOSA HA-­

CER LA C.T.G. Y CUANDO ES1'E NORMAL REPETIRLA A LA 

SEMANA 32. 

POR OTRO LADO, LAS GLUCEMIAS EN AYUNOS SUPERIORES A 140 

MG/DL O LAS CIFRAS MAYORES DE 200 MG/DL DESPUES DE LOS ALl-­

MENTOS SON SUFICIENTE!:: I:LEMENTOS PAkA ES'i'ABLECER EL DIAGNOS­

TICO DE DIABETES. EN LA POBLACION DE RIESGO SE DEBE INVEST~ 

GAR INTENCIONADAMENTE LA POSIBILIDAD DE DIABETES DESDE EL -­

INICIO DE LA GESTACION. SE CONSIDERA COMO POBLACION BAJO -­

"RIESGO", A LOS CASOS l) DE MUJERES QUE TIENEN ANTECEDENTES­

FAMILIARES DE DIABETES, 2) OBESIDAD IMPORTANTE, 3) DE HIPBR­

TENSION ARTERIAL Y.. 4) CON ANTEC~DENTES OR~'1'F'T'PJC'0S C.".!'.?.",CT!: 

RISTICOS, (l J, 27) 
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MARCO TEORICO. 

PLANTEAMIENTO GENERAL DEL PROBLEMA. 

LA MACROSOMIA FETOPLACENTARIA Y LA llIPOGLICEMIA NEONATAL, -­

SON HALLAZGOS BIEN CONOCIDOS DE LA DIABETICA EMBARAZADA Y SE 

HAN RELACIONADO A UN DEFECTUOSO REGIMEN TERAPEUTICO, EL CUAL 

FALLA PARA IMPONER UN ESTRICTO CONTROL SOBRE LA GLICC:MIA MA­

TERNA. ( 6) 

SE HA ARGUMENTADO QUE l,A DIFUSION FACILITADA DE LA GLUCOSA -

TRANSPLACENTARlA TRANSMITE EL IMPACTO HIPERGLICEMICO MA'rERNO 

A EL COMPARTIMIENTO FETAL DONDE LA HIPERINSULINEMIA PROMUEVE 

LA OISPOSICICN I:XCI:SlVA DE GRASA 'l GLUCOGENO Y POR ENDE MA-­

CP.OSOMIA. 

CON EL NACIMIEN'l'O, EL CESE ABRUPTO DEL TRANSPORTE DE GLUCOSA 

MATERNA CON LA PRESENCIA DB l!IPERINSULINF.MIA FETAL PERSISTE)i 

TE, CONTRIBUYEN A LA HIPOGLICEMIA NEONATAL.(6,28,29) 

DE NUME~.OSAS OI:SERVA..:IONES METABOLICAS Y PATOLOGtCAS SE DIS­

PONE PARA CONFIRMAR LA PRESENCIA DE HIPERINSULINEMIA FETAL • 

LAS CONCENTRACIONES DISMINUIDAS DE ACJDOS GRASOS LIBRES Y LA 

1\CUMUL/\CION NEON."\TAL J\l!MENTAD/\ DE GLUCOSA ADMINISTRADA POR -

VIA INTRAVENOSA A LA MADRE, SE fl,\N RELACIONADO DE IGUAL MAN!; 

R.~. SE H.J\N EST.~BLEC!DO C"O??.FLACIONES ENTF'E L.~ INSIJLTNA OF -

CORDON UMBILICAL Y PESO AL NACIMIENTO, DE IGUAL MODO UNA RE­

LACION INVERSA ENTRE LOS NIVELES DE GLUCOSA MATERNA DURANTE­

LAS ULTIMAS SEMANAS DEL EMBARAZO PARECE APOYAR LA NECESIDAD­

PARA UN ESTRICTO CONTROL METABOLICO MATERNO EN UN INTENTO P~ 

RA REDUCIR LA INDESEABLE SECUELA DEL HIJO DE MADRE DIABETICA, 

LA HIPOGLUCEMIA NEONATAL. (29,30,31,32) 
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F INALMEN1'E, LA RESTAURACION DE LA HOMEOSTASIS f'ISIOLOGICA 0-

LO MAS CERCA DE LO FISIOLOGICO EN LA PACIENTE D!ABETICA EM-­

BARAZADA TPAF. POR CONSECUENTE UN.'; ru:OUCCICN UNIFORME De LAS 

MUERTES PERlNATALES Y DE SU MORBILIDAD ASOCIADA. (5,6) 

LA EDUCAClON DE LA PACIENTE EN EL MANEJO DE SU PROPIA DIABE­

TES, SE PUEDE SER CAPAZ D~ CORRELACIONAR EL GRADO DE CONTROL 

DIABETICO MATERNO, CON EL EXITOSO ErrnARAZO HASTA EL FINAL -­

DEL MISMO Y POR ELLO MEJORAR LAS CONDlCIONES PERINATALES DE­

SU HIJO DESPUES DEL NACIMIENTO. (10.18,24) 

HIPOTESIS. 

LA PRESENCIA DE llIPERGLUCEMIA PREPARTO EN MUJEP.ES DIABETICAS 

EMBARAZADAS AUMENTA EL RIESGO DE HIPOGLUCEMIA NEONATAL. 

HIPOTESIS NULA. 

LA HIPERGLICEMIA PREPARTO F:N MU.JERES DIABETICAS EMBARAZADAS­

NO AUMENTA EL RIESGO DE llIPOGLICEMIA NEONATAL. 

PROBLEMAS A DILUCIDAR. 

EL VALOR DE LA GLUCEMIA VENOSA PREPARTO DE LA MUJER EMBARAZ~ 

DA CON DIABETES MELLITUS, CORRELACIONA EN FORMA DIRECTA CON­

LA GLUCEMIA DE SU HIJO AL NACIMIENTO. 

SE CARECE EN LA ACTUALIDAD DE UNr. METODOLOG!A ESTRICTA Y --­

BIEtl ESTABLECIDA ACERCA DEL CONTROL METABOLICO DE LA MUJER -

DIABETICA EMBARAZADA PREPARTO, ASI COMO UN SEGUIMIENTO TANTO 

DE ELl,A, COMO DE SU HIJO A LARGO PLAZO. 
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POR OTRO LADO, NO SE SIGUE UNI\ IDF.N1'!FICACION APECUADA DE LI\ 

MUJER CON fl\C'l'ORES DE RIESGO IMPOR'rANTE'S PARA DIARETES 

MELLr·rus o DE LA DIABETES GESTACIONAL. 

DE ICUl'.L ~ .. '\~a:n:-.. :;e DCSCCHOCE SI ESTOS FACTORt.S y UNA ME'l'ODO-

LOGIA ESTRICTA PREVIA AL EMBARAZO, DURANTE EL MISMO Y POS'rE­

RIOR A ESTF., SON SUSCEPTIBLES DE MODIFICAR CON MEDIDAS PRF.-

ESTA PATOLOGll\. 

METAS A ES'rAB!..ECf.H. 

l. CUALES CON LOS RESULTADOS DE UN CORRECTO CONTROL METAB.Q. 

LICO DE LA MUJER DIABETICA EMBARAZADA EN RELACION A LA 

GLUCEMIA DE SU HIJO AL NACIMIENTO. 

2. VJ'.LIDAR LA llIPERGLUCEMIA PRE PARTO COMO IMPORTANTE FAC-­

TOR DE RIESGO PREDICTIVO PAHA HIPOGLUCEMIA NEONATAL. 

3. IMPLEMENTAR UN ADECUADO CONTROL DE IDENTIFICACION DE Ml!_ 

JERES DIABETICAS Y AQUELLAS CON RIESGO IMPORTANTE PARA­

Ut;SARROLLAI{ DIABETES GESTACIONAL, PARA DE ACUERDO A --­

ELLO, SU ADECUl\DO SEGUIMIENTO Y CONTROL. 

4 ~ IDENTIFICAR LA INCIDENCIA REl\L DE LJ\ POBLJ\CION CON F:STA 

PA'rOLOGJA EN NUESTRO HOSPITAL Y LA INCIDENCIA REAL DE -

LA PATOLOGIA NEONATAL CONSECU'rIVA A LA MISMA. 

5. NORMAR UASl:S SOLIDAS PARA EL ES'rRIC1'0 CON'rROL DE LA GL,!¿ 

CEMlA MATERNA ANTES DEL PF·RTC, MEDIAN'rE EL USO DE INSU­

LINA EN TNFUSlON CONTINUA. 
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DEBIDO A QUE NO EXISTE lNFORMAClON EN NUESTkO MF:DIO nrr O!lJ!:­

TlVO EN ESTUDIO, ES NECESARIO REALIZAR UNA PRUEBA PILOTO PA­

RA PODER EVALUAR El, TAMAÑO DE LA MUES'rRA. 

EL ESTUDIO PILOTO COMPRENDERA 30 PACIBN1'ES, EN BASE /\ QUE SE 

l\TIENDl~:; Et; PHOMt:l.Hü 20-25 Pt'\RTOS POR MES DE MADRES DIABETI­

CAS EN EL SERVICIO DE PERINATOLCGIA • 
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MJ\TEIUJ\L 'i METODOS. 

SE PROPONE REALIZAR UN ES'rLIDIO PROSPECTIVO, LONGITUDINAL, O~ 

SERVACIONAL Y COMPARATIVO. POR LO ANTERIOR, SE MANEJARA UNA 

RELACION FUNCIONAL DE CORRELACION. LOS SUJeTOS EXPF.P,IMENTA­

LES SER.~N MUJERES EMBARAZADAS Dll\BETICAS V SUS RECIEN NACI-­

DOS. 

ENTRE ESTAS, SBHAN TODAS LAS PACIEN'rES EMBARAZADAS DIABE'rI-­

CAS INTERNAD/IS EN LOS SERVICIOS DE PF.RINATOLOGIA Y MEDICINA 

INTERNA, CON DIABETES TIPO I, TIPO 11 O GESTAC!ONAL, DURANTE 

LOS MESES DE OCTUBRE DE 1989 A FEBRERO DE 1990, A LAS CwALES 

SE LES REALIZARA CESAREA, O QUE DESENCACENEN TRABAJO DE PAR­

TO EZI'ONTJ\NEO o rrmUCIDO '{ QUL NO ESTEN RECIBlENDO SOLUCIO­

NES INTRAVENOSAS CON GLUCOSA,CONTROLAD/IS CON INSULINA Y/O -­

DIE'l'A, SE LES DETERMINARA GLUCEMIA VENOSA PLASMATICA UNA HO­

RA ANTES DE LA CIRUGIA, EN CASO DE QUE ESTA SEA ELECTIVA O -

PROGRAMADA, O AL MOMENTO DE INICIAR TRABAJO DE PARTO. ASI-­

MISMO, SE DETERMINARA GLUCEMIA A SU RECIEN NACIDO AL MINUTO­

DE NACIMIENTO, MEDIANTE MUESTRA DE CORDON UMBILICAL Y POSTF.­

RIORMENTE SE EFt:CTUARA OTRA TOMA A LA HORA SIGUIEH'rE DE LA­

PRIMERA '!'OMA. 

PARA FJNES DE ES'r'JDlO, S!:: CONS!DERl\Rl\t! EN LA:::: CMDARAZACAS DI~ 

BETlCAS, LOS SIGUIENTES VALORES DE REFERENCIA: HIPOCLICEMIA-

60 MG/DI .. NORMClr:.r.!TrFMTf'. 6-(1-131) MG/D!. E H!P~RC!..!.!CE!~Il\ 130 - -

MG/DL. Y EN LOS RECIEN NACIDOS SE CONSIDERA COMO HIPOGLICE-­

MIA {MENOS 20 MG. EN PREMATUROS, Y MENOS 30 eN PRODUCTOS DE 

TERMINO). 

LOS VALORES DE GLUCEMIA VENOSA FUERON DOCUMENTADOS POR !.A TQ 

Ml\ DE GLUCOSA VENOSA PLASMATJC,\, MEDIANTE ~A TECNIC/I DE -

TRINDELL (Gl~COSA-OXIDASA). 
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SISTEMJ\ DE CAPTACION D~; LA INFORMACION 

"CORRELACION DE GLUCEMIA VENOSA PREPARTO, ENTRE PACIENTES Et:! 
BARAZADAS DIADE'r lCAS Y Sl!S 11 lJOS AL N/\CIMIENTO" 

r, r r. 

FUM OBESIDAD (MAS DEL 20i DEL PESO IDEAL) 

SI NO 

ANTECEDENTES DE COMPLICACIONES NEONATALES: SI NO 

MJ\CROSOMIA INSUF, RESP. HIPOGI,ICEMIA ------

UIPOCALCEMI1\ ----- H!PERBILIRRUBINEMIA 

DIABETES: GESTACIONAL TIPO J TIPO Ir -----

CONTROL PRf:NATAL DE DIABETES : SI NO -------
CONTROL: DIETP INSULINA 

ler. TRIMESTRE 2o. 'l'RIMESTRE 3cr. TRIMES'l'RE 

TIEMPO DE EVOLUCION: u) 
b) DESCONOCIDO-----------~ 

GLUCEMIA VENOSA PREPAR'fO 

DATOS DEL PARTO: 

FECHA DE NACIMIENTO 
---------- HORA -------

PESO ------ SEXO ------ APGAR 
TIPO DE PAR1'0: 

f:ll'l'Ot"T CO DISTOC!CU 

CESAREA ------ INDICACION PRINCIPAL ---------
DURACION OF.L TRARl'.l..10 nP ?.ll..?T0: _____ HP.C. 

HALLAZGOS ANORMALES: lolQ. AMNIOTICO 
PLACENT~ ------------

PRODUCTO --------------~ 
SOLUCION UTILIZADA EN PERIODO UE 1'.DE P.O.TRANSOPERA'fORlO 

TIEM.lJO CANTIDAD-------

GLUCEMIA DEL RECIEN NACIDO POSTPARTO -----------~ 

EVOLUCION --------------------------

No. DE FOLIO 
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•ESULTADOS. 

EL CURSO DE LA INVESTIGACION ABARCO 42 PACIENTES DIA.BETICAS­

EMBARAZADAS, DE LAS CUALES , 19 CORRESPONDIERON A PACIENTES­

CO!l DIABETES TIPO Il, NO !NSULlNO DEPENDIENTE¡ 9 PACIENTES -

CORRESPONDIERON A DIABETES TIPO I INSULIND DEPENDIENTE¡ 14 -

CORRESPONDIERON A DIABETES GESTACIONAL. 

CON RESPEC'fO A LA EDAD, EL DESGLOSE TOTAL DE LA POBLACION ES 

EL SIGUIENTE: 

RELACION DE EDADES 

D t A R E 't' E S 

E DA D TIPO II TIPO I GESTACIONAL CONTROL 
(AROS) NO. NO. NO. NO. 

- 15 2 1 

15 - 19 4 

1 

2 2 

20 - 24 2 2 5 \3 
oc -- :; l j 11 

1 

30 - 34 7 4 3 

35 - 39 5 

+ 40 

1 
TOTALES 19 9 14 30 
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EN LO REFEkC:N'l'E A PATOLOGIA OBSTETRICA Y NEON/\TAL EN EMBARA­

ZOS ANTERIORES, SE ENCONTRARON LOS SIGUIENTES DATOS: 

ANTECEDENTES OBSTETRICOS Y NEONATALES 

MACROSOMIA HIPER 

GRUPO CESAR EA TOXEMIA FETAL BILIRRUBINEMIA 

D. 
TIPO II 35 % 55 i 24 % 32 i 

·-
D. 
G. . 50 i 70 % 72 % 75 % 

D. 
1'IPO ! 39 ~ 70 % 24 % 66 % 

1 CONTROL 1 20 5%(LE:VE) 2 % 4 % 

* GESTACIONAL 
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"' 

EN CUANTO AL PROSLEMA PRINCIPAL, MOT!VO DE ESTE ESTUDIO, SE ENCONTRARON LOS SIGUIEN­

TES RESULTADOS, EN RELACION A L<•S PORCENTAJES ENCONTRADOS DE GLUCEM!h PLASMATICA PRf 

PARTO Y POSTERIO,~MENTE SU CORREIAC!ON CON LOS VALORES DE GLUCEMIA EN EL RECIEN NACI­

DO. 

MG. GLUCOSA / DL. 

GLUCEMIA VENOSA 

1 
1 TOTAL' PLASMATICA PREPARTO ( 60-80) (8I-100) (101-130) (131-150) (151-170) 

1 

TlPO II 1 3 4 11 19 

l 

1 

TI PO GESTACIONAL 2 4 5 3 14 

1 

E= 
2 5 2 9 

5 l9 6 30 



EL SIGUIENTE CUADRC' MUESTRA LA RE:~ACION QUE EXISTIO EN TODAS LAS PACil'.NTES' DF ACUERDO AL VALOR DE 

GLUCEMIA PREPARTO,EL Tl?O DZ DIAB;~TZS, EL VA!.OR D~ GLUCEMIA NEONATAi, ,\L fGNUTO DE N~.CIMENTO Y LA 

EDAD GESTACIONAL. 

GLUCEMIA ~'IPO DE 
VALOR GLUCEMIA 

EDAD DEf, 
NO CASO. 

PREPARTO fil ABETES CORDOll UMBILICAL 
EMBARAZO 

AL MINUTO 

!. • 148 II 17 40 

2. 135 II 25 40 

3. 150 II 72 39 

4. 138 II 48 39 
w 

'° 5. 120 II 56 39 

6. 90 II 70 39 

7. 102 II 42 39 

s. 110 II 45 40 

9. 105 II 38 40 

10. 80 II 90 39 

ll. 130 II 65 40 

12. 88 !I 52 39 

13. 135 II 70 39 

14. 143 l! 18 39 

15. 135 II 22 40 

16. 140 II 50 39 



GLUCEMIA TIPO DE 
VALOR GLUCEMIA 

EDAD DEL 
NO. CASO CORDON UMBILICAL 

PR!lPARTO DIABETES 
AL MINUTO EMBARAZO 

17. 138 ll 80 39 

18. 78 ll 45 38 
~ 

19. 136 ll 60 39 

20. 140 I 18 35 

21. 92 I 33 37 

22. 136 I 16 36 

23. 152 I 19 36 

24. 82 I 42 36 

~ 25. 142 I 15 35 
o 

26. 110 I 48 36 

27. 108 1 50 37 

28. 102 I 42 36 

29. 138 GEST. 30 40 

30. 135 GEST. 32 39 

31. 110 GEST. 70 40 

32. 142 GEST. 26 39 

33. 84 GES'!'. 38 37 

34. 114 GEST. 45 38 

35. 102 GEST. 70 39 



GLUCEllIA TIPO DE 
VALOR GLUCEMI;'\ EDAD DEL 

NO. CASO CORDON UMBILICAL PREPAllTO DIABElES 
AL MINUTO 

EMBARAZO 

~ 
36. 14 ¡ GlST. 60" ' 39 

37. 16·) GEST. 18 37 

38. 92 GCST. 62 39 

39. 12> GIOST. 40 40 

40. is; GEST. 56 39 

41. 152 G25T. 28 39 

42. 150 GEST. 72 39 

.. ... 



~ 

"' 

EL METODO ES'i'ADISTICO UTILIZADO EN ESTE ESTUDIO, FUE EL I!IDICE DE CoRRELACION DE­

PEARSON ( - , 7), EL CUAL MUESTRA LOS SIGUIENTES RESULTADOS, 

MEDIA 

MEDIANA 

DF.SVIACION 
ESTA!lDARD 

MEDIA 

MEDIANA 

DESVIACION 
ESTANDARO 

COEFICIENTE DE 
CORRELP.CION 

MADRES 

DIABETES TIPO II DIABETES TIPO 

~~--~~--~~~ 

122 119 

135 lll 

2.J 24 

-
HIJOS 

47 Jl 

48 33 

21 14 

-.3319 - • 796 
NO SIGNIFICATIVO SIGNIFICATIVO 

DIABE'.:ES GESTACIONAL 

129 

136 

24 

46 

42 

18 

- • 33 
NO SI<;NIFICATIVO 



ANllLISIS DE RESUL'rllDOS. 

EL ESTUDIO DE LOS RESULTADOS PERMI'rIO IDENTIFICAR EN PRIMER­

LUGAR, LAS CARllCTERISTICAS GENERllLES DE L.".S PACIENTES, CON­

FIRMANDC QUE. CN LUS 'l'RI::S GRUPOS DE DIABETICAS ESTUDIADAS, 

EXISTEN LOS l\NTECEDENTES DE PATOLOGIA OSSTETRICA ASOCIADA A 

LA DIABETES Y POR ENDE, MAYOR MORBILIDllO MATERNA ASOCIADA AL 

QUE LAS CARACTER!STICAS DE EDAD PROPORCIONAN Tl1MBIEN UN E'AC­

TOR PRONOSTICO, PUES SE ENCONTRO QUE EN LAS PACIENTES MAYO-­

RES DE 25 Aflos EL PORCENTAJE DE HIPOGLUCEMill FUE DEL 14%. EN 

TANTO QUE LAS PACIENTES MENORES DE 25 AÑOS, EL PORCENTAJE SQ 

LO FUE DEL 4%, 

EL SOBREPESO ASIMISMO RECALCA DE MANERA IMPORTANTE, LA RELA.: 

CION QUE GUARDA LA OBESIDAD CON LA PRESENCIA DE DIABETES NO 

INSULINO-DEPENDIENTE Y MAYOR PORCENTAJE CON PATOLOGIA ASOCI~ 

DA A LA DIABETES, COMO TOXEMIA, POLIHIDRAMNIOS Y CESAR EA, EN 

CONTRASTE CON EL BAJO PESO PRINCIPAI,MENTE ENCONTRADO EN LAS 

PACIENTES INSULINO-DEPENDIENTES. 

EL PROMEDIO DE LI\ EDAD DEL EMBARAZO AL MOMENTO DE LA RESOLU­

CION DEL MISMO, FUE DE 39 SEMANAS PARA LAS PACIENTES CON DI~ 

BETES TIPO II Y GESTACIONAL, EN CONTRASTE DE LAS INSULINO-D!:, 

PENDIENTES, QUE EN PROMEDIO FUE DE 36 SEMANAS. 

LA INCIDENCIA DE OPERACION CESAREA DEL GRUPO CONTROL FUE DEL 

20%, EN TAN'l'O QU~: EN LAS PACIENTES INSULINO-DEPENDIENTES 

FUE DEL 68% Y 45% EN LAS PACIEN1'ES DIABETICAS TIPO II, 
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EL PESO DE LOS RECIEN NACIDOS MOSTRO UN PROMEDIO OE 3.100--­

GRS., DE LAS PACIENTES CON DIABETES ~·¡po II, 3.200 EN LOS DE 

DIABETES GESTACIONl\L, COMPARADO CON LOS 2.900 GRS. DE LAS P~ 

CIENTES rt:SUL!NC DEPENDI F'.NTR~ V 3 .100 GRS. DEL GRUPO CON---­

TROL. 

EN ESTE ESTUDIO SE DEMUESTRA QUE NO EXISTE SIGNIFICANCIA ES-

Tl\DISTICA ENTRE LP._ DIAl:U:.'l'C:t.-i ·il¡;ü ¡¡ "i ~,; ~r; .. ~:::'!'!::'.: C.!::S'!'!"\C!C•--

NAL, NO OBSTANTE ESTO PUEDE SER DEBIDO A QUE EL TAMAÑO DE LA 

MUESTRA ES PEQUEÑA, Y QUE EXISTE UNA AMPLIA VARJACION ENTRE­

LAS CIFRAS DE GLUCOSA NEONATAL OBSERVADAS; ES PROBABLE QUE -

EN ESTE ES1'UDlO SE TENGA UN ERROR DE TIPO BETA; ESTO QUIERE­

DECIR, QUE SI BIEN LA HIPOTESIS DE QUE LA PRESENCIA DE HIPE~ 

GLUCEMIA PREPARTO SE ASOCIA A MAYOR RIESGO DE HIPOGLICEMIA -

NEONATAL; I"UDlERl. SER CIERTP.., EL PF.QUEÑO NUMERO DE LA MUESTRA 

Y AMPLIA VARIACION DE LOS RESULTADOS, NO PERMn'E DEMOSTRAR -

LO ANTERIOR A EXCEPCION DEL GRUPO DE LAS PACIENTES CON DIAB~ 

TES INSULINO DEPENDIENTE, QUE A PESAR DE QUE FUERON 9 PACIE_!! 

TES, SE DEMOSTRO UNI\ CORRELACION CON SIGNIFICANCIA ESTADISTL 

CA. 

NO OBSTANTE, LA CAUSA DE llIPOGLlCEMlA NEONATAL ADEMAS DE LA 

llIPERGLUCEMII\ MATERNA PREPl\RTO, PUEDEN ESTAR ASOCIADAS A 

OTROS FACTORES COMO SON EL l'•AL CONTROL METi\BOLICO DURANTE TQ 

DO EL EMBARAZO Y LA MAYOR SEVERIDAD DE LA DIABETES TIPO I SQ 

BR~ LU~ UEMAS TTPOS DE DIABETES. 

CON RESPECTO AL GRUPO CONTROL, SE EVIDENCIO QUE NINGUN CASO­

S.E PPF.$F.N'T'O lTN EVENTO DE HIPOGLlCEMIA O DE PATOLOGIA AGREGA­

DA, MAYOR A LA ESPERADA PARA LA POBLACION GENERAL. 

ES ASI,COMO SE DEMOSTRO EN NUESTRO MEDID, COMO LA PRESENCIA­

DE DIABETES MELL t•rus SE ASOCIA A UNI\ MORBILIDAD MATERNO NEO­

NATAL MAS FRECUt:N1'E QUE EN LA POBLACION GENERAL Y ASIMISMO , 

EN LAS PACIEN'rES DIABETlCAS, PRINCIPALMENTE A LAS DEL TIPO l 

LA ASOCIAClON DE UNA GLUCEMIA ANORMAL EN EL PERIODO PREPARTO, 

1NCHEMEN1'A LI\ ,"\Pl\HICION DE PA'rOLOGlA NEONATAL, ESPEClFlCAME~ 

'fB L/\ H[POGLICEMlA NEONA'rAL. 



CONCLUSIONES. 

l. SE DETERMINO QUE A PESAR DE SER DIABETlCAS, LOS TRES GRQ 

POS EN ESTUDIO MOSTRARON DATOS CARACTERIS1'ICOS DE Í'A1'0LQ 

GIA ASOCIADA. 

2. SF. F.NCONTRO QUE El, PROMEDIO DE ED~.D Ml\YOP. DE 25 J\flos PRE_ 

DISPONE A MAYOR MORBILIDllD MATERNO FE'l'AL. 

3. UN ADECUADO ESCRUTINIO EN CUAN'rO AL DJAGNOS1'ICC DE LAS -

PACIENTES DJADETICAS, TRAE POR CONSECUENCIA UN MENOR MAB_ 

GEN DE ERROR DIAGNOSTICO, DE MANEJO Y SEGUIMIENTO POST~ 

P.IOR EN LA MUJER DIABETICA Y SU PROGENIE. 

4. SE DETERMINO QUE EL GRADO DE OBESIDl\D TIENE IJNA CLARA R.!'_ 

LACION CON LA APARICION DE LA DIABETES GESTACIONAL EN LA 

PACIEN'l'E NO DIAGNOSTICADA ANTERIORMENTE Y SERA DE FACTOR 

PRONOSTICO PARA EL DESARROLLO POSTERIOR DE ESTA, ASI CO­

MO DE LA POSIBILIDAD DE ENFERMEDAD ATEROSSCLEROSA, OBES,,!. 

DAD, HlPERLIPIDEMIA E INCREMENTO EN LA PRESION SANGUINEA 

DENCIA DE OBESIDAD, DIABETES TIPO II DURAN'rE LA INFANCIA 

O EDAD ADULTA Y POSIBII.IDAD DE DAí'lO MOTOR O INTELECTUAL­

POSTERIORMENTE. 

5. ESTABLECER QUE EL ADECUADO Y ESTRICTO CONTROL DE LA PA--

MENTE LA MORBIMOR'l'ALIDAD ASOCIADA 1\ ESTA PATOLOGIA. SH:!:! 

PRf: Y CUANDO SE ESTABLEZCA UN ADECUADO EQUIPO DE MANEJO, 

EN EL CUAL DEBEN DE ESTAR INVOLUCRADOS EL GINECOLOGO, EL 

ENDOCRINOLOGO, EL PEDIATRA Y LA PACT.ENTE MISMA PARA UNA-

1\DECUADI\ COMPRENSION, RESPONSABlLIDl\D Y MANEJO llDECUADO­

DE SU PA'rOLOGll .... 
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6. SE CONFIRMO QUE /1 PESAR DE UN ADECUADO CON1'ROL DE GLUCE­

MIA F.N NUESTRA COMUNIDAD, f:S POSIBLE QUE VAH!AC!ONES EN 

LA GLUCEMIA PREPllRTO TENGAN REPERCUSIONCS r:t: LA PRINCI-­

P/\L P/\TOLOGI/\ NEON/\T/\L DE MADRES DIABETIC/\S, COMO LO ES 

LA HIPOGLICEMIA. 

7. QUE El. GRADO DE INCIDENCIA DE f./\ HIPOGLICEMI/\ ES COMPARA 

BLE AL DE PAISES DONDE SE llA Ef'P.CTUAOO ESTE cSTUDIO. 

e. SE VISLUMBRr, LA IMPORTANCIA DE EFl':CTU/\R UN ADECUADO 'CON­

TROL DE GLUCEMIA PRf:PARTO Y EN CASO NECf.SAR!O, UN MANEJO 

EN BASE A INSULINA EN INFUSION CONTINUA, PARA DE ESA MA­

NERA EVITAR AL M/\XIMO COMPLICACIONES POSTP.RIORES Y ESTA­

BLECER /\SI UNA NORMA ESTABLECIDA PARA NUESTRO HOSPITAL , 

ASI COMO EN HOSPITALES DONDE SE MANEJE /\ F/\CtENTES EMRA­

R/\Z/\D/15 DI/\BETICAS Y AQUELI.AS _, LAS QUE DESCONOCEN F/\CT_Q 

RES DE RIESGO COMO lfEREDITARlOS, AMBIENTALES, SOBREPESO, 

IDEN'l'll-'ICARLOS ADECUADAMENTE Y AS! EVITAH AlJN MAS Lf.._ IN­

CIDENCI/\ DE P/\TOLOGI/\ INHERENTE COMO LA MACROSOMIA FETAL, 

DISTOCIAS DE PARTO, TOXEMIA, POLtliIDRO/\MNIOS, l1 L/\S CUA­

LES NO SE llA EFECTUADO UN ADECUADO RECONOCIMIENTO DE LA-

:::;¡;:;7,;.;:¡üi~AL, U Ul:.L '1'IPO Il COMO FACTOR PRED!SPQ 

NENTc. 

9. DADA LA FRECUENCl.1\ DE DIAUETES F.N NUES'l'RO P/\lS, I::S ADE-­

CUADO NORMAR UN ESTRICTO PROGRAMA QUE CONTEMPLE LA 1\DE­

CUADA ATENCION PRENAT1\L, Y QUE ESTO TNTrTF' CIE'St'E !..."'. C:J- -

RRECT/\ ORIENTACION PRECONCEPCION/\L, CON LA FINALIDAD DE 
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FlNlTIVA DE PLANEAR EL EM13ARl\ZO EN EL MOMENTO OPTIMO, SQ 

BRE TODO EN I,A MUJER DIABE1'ICA QUE EMPEZO MITES O DURl\N-

1'E LA ADO!.ESCENCII\, YA QUE COMO SE HA DEMOSTRADO EN ESTQ 

DIOS EFECTUADOS Y DE ES1'E EN NUESTRO llOSPITAL, DEMOS'l'RO­

SER !,A Pl\CIENTE QUE MAYORES RIESGOS DE MORBILIDAD MATER­

NO FETl\L ACARREA. 

10. SE ESTABLECE LA NECESIDl\D IMPERIOSA DE FORMAR LA CLINICI\ 

DE DIABE'rES Y EMBl\RAZO, LA CUAL ESTABLECERIA NORMAS A TQ 

DOS LOS NIV~LES DE ATENCION MEDICA PARA FIJAR NORMAS DE 

DE'rECCION, CONTROL, UN ADECUADO ENVIO A CENTROS ESPECIA­

LIZADOS PARA EL MANEJO DEL BINOMIO MADRE HIJO, Y POR LOS 

DA'l'OS YA MENCIONADOS UN SEGUIMIENTO A AMBOS, YA QUE COMO 

sr.: HA COMPROBADO, t\MDOS CORRLt~ EL RIESGO DE DESA.RROLLA.R­

POSTERIORMEN1'E UNA DIABETES ESTABLECIDA Y/O LA PATOLOGIA 

INHERENTE A ESTE TRASTORNO METABOLICO. 
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