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RESUMEN

El estudio de 1la diabetes gestacional reviste una
importancia generalizada durante el embarazo de alto riesgo, su
deteccidn a tiempo evita consecuencias graves tanto para la madre
como para el producto.

Este trabajo esta basado principalmente en determinar 1la
condicién éptima para la-realizacidn de la prueba de tamiz de 50g
tomando en consideracién el que con una prueba rapida y sencilla
se pueda detectar el riesgo a la diabetes gestacional. Dos
grupos de pacientes fuerén estudiados, estando conformados de la
siguiente manera: el grupo A con 78 pacientes con la condicidén de
haber desayunado antes de la prueba de tamiz de 50 g y el grupo B
con 26 pacientes con la condicién de ayuno previo a la prueba; a
las pacientes-de ambos grdpos se les cito a los ochos dias en
ayunas completamente para realizarles una curva de tolerancia a
la glucosa.

Los resultados obtenidos nos demuestran que con el grupo A se
detecto mayor sensibilidad con la prueba, obteniendo ocho
pacientes con el tamiz positivo y al corroborar el resultado con
la curva de tolerancia a la glucosa cuatro pacientes fueron
positivas,mientras que en el grupo B obtuvimos seis pacientes
positivas y al comparar los resultados solo una paciente nos dié

positivo su diagnostico.



con esto no podemos concluir diciendo que la prueba es apta con
desayuno previo, pero si al menos que haya mas sensibilidad en el
grupo A para detectar el riesgo de diabetes
gestacional,estableciendose con esto que si 1la prueba 1la
aplicamos a todas las mujeres embarazadas podremos detectar mas
facilmente a las pacientes con diabetes gestacional para un mejor

control de los casos.



ol ESTUDIO COMPARATIVO DE LA PRUEBA DE TAMIZ DE 50g
DE GLUCOSA CON LA CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA
PARA EL DXAGNOBTICO DE DIA GEBTACIONAL.,

 INTRODUCCION:

La diabetes mellitus desde el punto de vista genético y
clinico es un sindrome heterogéneo que tiene en comin una
intolerancia a la glucosa (Espinosa de los Monteros,1989).

Este sindrome es producido por la deficiencia de la accién o en
la secrecidén de la hormona pancredtica insulina que trae como
consecuencia anomalias metabdlicas: con lo que se establece que
la diabetes es en realidad un grupo de enfermedades en las que

la actividad reguladora de la insulina es deficiente.

El conocimiento acerca de la diabetes data desde Arateus
(70 a.C.), quien describié la enfermedad y le dié su nombre que
en griego significa ‘"correr a traves",
paracelso en el siglo XVI, estudidé la orina diabética, unos 100
anos después.

Thomas Willis (1621~167S),describié la dulzura de la orina
diabética "como si estuviera impregnada de miel (mellitus)" y
Daobson en 1776 comprobd, que era la presencia de glucosa, lo que

le conferia esta cualidad.



En 1869 Cluadio Bernard demostré el contenido elevado de glucosa
en la sangre diabética y reconocidé la hiperglucemia como signo
importante de 1la enfermedad. También en 1869, Langerhans,
describié los islotes celulares del pancreas, los cuales en la
actualiad llevan su nombre.

En 1874, Kussmaul realizé la descripcidn de 1la
respiracién y la necesicdad de aire del paciente en coma
diabético. Los trabajos de Bouchardat, Naunyn, Von Noorden
Allen y Joslin dierén lugar a un considerable avance y gran
éxito en la dieta, de los pacientes diabéticos: Von Mering y
Minkowski efectuaron sus estudios en los perros mediante
pancreatetomia, sin embargo transcurrieron mads de 30 afios antes
de que Banting y Best pudieran preparar un extracto de
pancreas de perro gque disminuyera 1la elevacién de 1la
concentracién sanguinea de glucosa, siendo ellos los primeros
en obtener la insulina.

La estructura quimica de la insulina fue determinada para el
buey por Sanger en 1953 pudiéndose precisar 1la estructura
quimica y la secuencia de los 51 aminodcidos que la componen (2
cadenas polipeptidicas con 21 y 30 amincdcidos), Nicol y Smith
(1960), describieron la insulina humana y establecieron que la
unidad principal contiene dos cadenas polipéptidicas unidas
por puentes disulfuro. En 1964 Karsoyannis y Zahan el
primero en Estados Unidos y el sequndo en Alemania lograron la
sintesis de ambas cadenas ay B de 1la insulina y

pudieron combinarlas con material biolégico activo.



En 1967 Steiner describié una gran molécula de proinsulina
que presenta s6lo una activiad bioldégica pequena y es
convertida por accidn enzimatica en una molécula mas pequeiia que
es la insulina, lo que demuestra que la insulina es un producto

de la modificacién postraduccional de la proinsulina.

Los trabajos experimentales de  Loubatiers en Francia, y
el descubrimiento accidental del efecto hipoglucémico de 1la
carbutamida por Franke y Fuchs en Alemania durante 1955, marcan
el inicio del empleo de agentes hipoglucemiantes bucales del
tipo de la sulfonilurea, los cuales son de uso mas frecuente en
la terapéutica para los humanos, los agéntés como la tolbutamida
estimulan la liberacién de insulina por un mecanismo diferente al
empleado por la glucosa y han logradoe un use amplio en el
tratamiento de la diabetes mellitus tipo II (no dependiente de
insulina) (Granner,D.K.,1988).

Las”egtadisticas plantearon que hasta hace 50 afos, el 65%
de la poblacién con diabetes morian antes de los 45 afios, en
coma diabético, sin embargo a raiz del descubrimiento de 1la
insulina, 1la taza de mortandad por esta causa ha disminuido
alrededor del 15%, y ha aumentado el indice de vida hasta los 60

anos.



La insulina:

La insulina y otras hormonas polipéptidicas que regulan el

metabolismo de la glucosa sén secretadas por el pancreas, cuyo
tejido endécrino esta constituido por agrupaciones de células
especializadas denominadas islotes de Langerhans, los cuales
a su vez estan constituidos por diferentes tipos celulares que
son: cédlulas a gue segregan glucagdén, células B8 que sintetizan
insulina y células d que elaboran somatostatina; de
estas hormenas la insulina es la que ejerce la accién mas
importante en el metabolismo de carbohidratos. (fig.1l)
En ausencia de la insulina el higado tiende a verter glucosa en
la sangre dando como resultado gque el glucégeno hepatico
descienda a un nivel muy bajo y se degraden todos los
aminodcidos disponibles capaces de proporcionar carbono para la
gluconeogénesis con objeto de formar mas glucosa que se
incorpore a la sangre (Lehninger,1975).

La biosintesis de 1la insulina ocurre en el reticulo
endoplasmico, sin embargo, no se produce directamente insulina,
aunque si una proteina precursora de cadena unica, denominada
proinsulina, la cual es transfomada, en insulina dentro de la
misma célula B, mediante un mecanismo proteolitico enzimatico,
hay autores que plantean la posibiliad de que la diabetes
podria ser debida a una alteraciodn en la conversidn de 1la
proinsulina en insulina, pero este hecﬁo aun no ha sido

demostrado.
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FIG.1
Tejido endberino del p que icne células en forma de islotes de Langerhans.
Los islotes i diversos tipos cclul, cada una de las cuales segregan una hormona

polipeptidica especifica.



La secrecidén de insulina es regulada por miltiples
factores, siendo el mas importante el nivel de la glucemia.
Al llegar a la periferia celular, la insulina ejerce su
mecanismo de accién mAs importante, gque estriba en favorecer
el transporte de la glucosa a través de la membrana celular, con
lo cual, la glucemia baja por utilizacién de la glucosa
hemocirculante.

En la diabetes, la glucosa penetra defectuosamente en la
célula y se reducen en su seno las combustiones energéticas
intracelulares deparadas para la glucosa, lo gque trae como
consecuencia la inundacién de azucar en los tejidos
intersticiales y en la sangre (hiperglucemia). Al carecer, o
no aprovechar la insulina, los tejidos no pueden utilizar el
azucar sanguineo y se forma escaso glucégeno.

La dilabetes mellitus se manifiesta cuando con la
hiperglucemia y la glucosuria se descubre un retardo en 1la
asimilacién de los glucidos; esta anomalia quimica no es 1la
causa del proceso, si no una consecuencia del mismo. El
defecto metabdlico fundamental al faltar o no utilizarse 1la
insulina, es un bloqueo gque experimenta la oxidacidén del azucar
celular, lo que desencadena un fallo el aporte energético para
el organismo Yy el peligro que para la existencia total

representa gque ademas, sea reducida la dote protéica.



- Estructura quimica de la insulina:

La insulina es una proteina pequefia, de peso molecular
5700, estd constituida por dos cadenas polipeptidicas a y B8
unidas entre si por dos enlaces disulfuro transversales, (fig.2).
ra insulina empleada en la medicina se aisla del tejido
pancreitico de los animales sacrificados en los mataderos.

La insulina se sintetiza por las células B8 del pancreas en
forma de un precursor inactivo. El precursor inmediato de
la insulina es la proinsulina, una cadena polipéptidica con 78 a
86 residuos de aminoidcidos, dependiendo de la especie, esta se
almacena en forma de granulos en el interior de las células 8
del tejido de 1los islotes hasta que la sefial que induce la
secrecién llega, en ese momento la proinsulina se convierte en
insulina activa por la accidén de peptidasas especificas que
escinden dos enlaces peptidicos en la cadena de la
proinsulina, eliminando un segmento intermedio. Entonces
se separan dos restos de aminoacidos de los extremos del
segmento intermedio por aceién de una peptidasa y rinde el
péptido C. Los dos segmentos terminales de la cadena
original de la proinsulina se transforman en las cadenas ay B
de la insulina, que se mantienen unidos por 1los dos enlaces

disulfuro transversales. (Lehninger,1975).



Cadena A Cadena B
Gly Phe
lie al
Vat ‘ans

§ ——$§

_‘:_
&

=<
EE

29

o
8y

K

FIG2

Sc muestra la sccuencia de las cadenas A y B de la insulina bovina.



La proinsulina procede de un precursor anterior
preproinsulina, que posee 23 restos aminodcidos mas en el
extremo terminal amino de la proinsulina. Esta secuencia
amino terminal se elimina por una peptidasa y se forma
preinsulina. La secuencia aminodcida extra en el extremo
amino-terminal de la proinsulina se halla determinada
genéticamente, como consecuencia *conductora* o #sefaladorax*,
que dirige la proinsulina recién sintetizada que es su
destino cspecifico en 1la célula, las vesiculas secretoras de
proinsulina.

La insulina se segrega desde las células B de los islotes a
la sangre por un proceso complejo gue necesita Ca2+ y cuya ultima
etapa es la expulsidén a la sangre del contenido de los granulos
de secrecién en los cuales estan formados 1la insulina y el
péptido C. La velocidad de la secrecién de la insulina esta
determinada, en primer lugar por la concentraclén de glucosa en
sangre, cuando se eleva el nivel del azucar de la sangre, se
segrega insulina con mayor velocidad. El aumento del nivel
de la insulina acelera la entrada de glucosa desde la sangre al
higado y a los misculos en donde se convierte en glucdgeno; lo
que determina que la concentracién de glucosa en la sangre
descienda a su nivel normal provocando esto que disminuya 1la

secrecldén de insulina a su nivel normal.



Con lo gue se establece una relac kreﬁ:oacﬁiva'déterminada por

la velocidad de la secrecién‘de'ihsuiuﬁh‘y la concentracién de

glucosa en sangre.
Diabetes: Fisjopatologia,etiologia.

El sindrome diabético se caracteriza por.la falta absoluta
o relativa de insulina  circulante, éste se desarrolla como
consecuencia de un desequilibrio entre la produccién Y
liberacion de insulina por una parte, y por otra factores
hormonales o tisulares que modifican los requerimientos de
insulina, el signo mas importante es la hiperglucemia, asociada
por lo comin con la glucosuria.

En la hiperglucemia, existen dos componentes: sobreproduccién
hepadtica y escasa utilizacién periférica de la glucosa.

Se atribuye una carencia de insulina circulante a 1la
utilizacion de ésta por los tejidos muscular y adiposo, pues
ambos son sensibles a la utilizacidén de la insulina. La
disminucién en 1la captacion de glucosa por el misculo produce
desgaste de glucdgenc muscular vy liberacién de aminodcidos para
la gluconeogénesis. Los trastornos en la captacion de
glucosa por el tejido adiposo causan alteracién en la
sintesis de triglicéridos, ademas con la falta de insulina hay
liberacién hacia el torrente sanguineo de &acidos grasos libres

procedentes del tejido adiposo.



En Fl higado los Acidos grasos se metabolizan a cuerpos
ceténicos, aunque algunos llegan a ser utilizados por ciertos
tejidoes, tales como el misculo, los cuerpos cetédnicos se forman
en exceso en las personas diabéticas; y se acumulan en la sangre
produciendo cetonuria; debido a gque son acidos fuertes, es’,
necesario que el rifién excrete una base unida a ellos, lo cual -
conduce a una pérdida de sodio y potasio, por 1lo que,
el organismo diabético plierde glucosa, agua, cuerpos cetdnicos
Yy bases, lo que trae como consecuencia deshidratacién vy
cetoaciddsis que en los casos extremos, puede ir seguido de un
coma diabético y muerte.

Los tejidos varian mucho en cuanto a sensibilidad y
respuesta a la insulina, por ejemplo en 1los tejidos muscular
y adiposo, la insulina actua sobre la permeabilidad de la
membrana celular facilitando la entrada de glucosa a la célula;
mientras que las ceélulas hepdticas no presentan una barrera
de permeabilidad a la glucosa.

El efecto de la insulina sobre el higado se ejerce en los
procesos de fosforilacién. Se ha sugeride que el higado
contiene dos enzimas para la fosforilacién de la glucosa, la
hexocinasa y la glucocinasa, la primera es independiente de 1la

insulina y la segunda es dependiente de 1la insulina.



La accidén antilipolitica reguiera un nivel mis bajo de insulina
que el necesario para la captacién de glucosa, por lo tanto una
deficiencia absoluta de insulina circulante como sucede en la
diabetes juvenil, provocaria hiperglucemia y 1lipdlisis
acentuada, como cetosis resultante, mientras que una disminucién
de la insulina circulante como en la diabetes de comienzo en la
madurez, dara lugar a hiperglucemia-cetosis.

El defecto primario hereditario de la diabetes, al cual se
debe la falta de produccién de insulina, permanece
desconocido, sin embargo se ha postulade 1la teoria de que
en algunos pacientes diabéticos existe 1la incapacidaad para
activar 1la proinsulina y debido a que se requiere mayores
cantidades de proinsulina para satisfacer las demandas
corporales de insulina, dicha incapacidad posiblemente podria
conducir a un agotamiento pancreatico y como consecuencia a
diabetes franca, a pesar de estas investigaciones, este
mecanismo no se ha observado en los pacientes con diabetes
{Hornnes,P. et al, 1983}).

Hay una frecuencia mayor de diabetes en adultos jévenes con
antecedentes de rubecla congénita y en sujetos infectados por
virus de parotiditis, mononucléosis infecciosa y hepatitis

infecciosa (Griffin,J.1983).
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En casi 1l1la totalidad de 1las diabetes humanas, hay 1lesiocnes
patolégicas en los islotes de Langerhans, que pueden ser de
indole cuantitativo (gran disminucién del numere de 1los
islotes), 6 de indole cualitativo (degeneracién hidrépica,
esclerésis y atrofia por proliferacién del tejido conectivo,
degeneracién hialina de las células B de los islotes). La
insulina elaborada por estas ceélulas B seria en cantidad
inferior a las 30 U fisioldgicas diarias y necesarias.

Por otra parte, las células a de los mismos islotes no
lesionados elaborarian sin ser contrarrestada la hormona
contrainsular, hiperglucemiente (glucagén) acentuando asi la

hiperglucemia (Salans,T. et al 1968) (Feling.P.1971).

11



Clasificacién de la diabetes:

En los ultimos afos, ha crecido el conocimiento respecto a
la etiopatologia de 1la diabetes Y se ha requerido de
revisar la nomenclatura, criterios de diagndéstico y clasificacién
de la diabetes mellitus.

En 1979, 1la National Diabetes Data Group propuso como

objetivos de la clasificacidn:

- Servir para unificar el plan y conducta para la
investigac%dn clinica en diabetes, incluyendo las
causas, tratamiento, desarrollo de complicaciones Yy
prevensidn.

-~ Servir como base para la recoleccidén de datos
epldemioldgicos acerca de la etiologia, historia
natural e impacto de la diabetes y sus

complicaciones, en diversas poblaciones del mundo.

- Ayudar al clinico a categorizar a los pacientes que
tienen diversos grados de intolerancia a la glucosa o
que tienen caracteristicas que los colocan en un
riesgo mayor para desarrollar diabetes.

La clasificacién incluye tres clases clinicas, diabetes
mellitus, alteracidn de la curva de tolerancia a la glucosa vy

diabetes gestacional.

12



Diabetes Mellitus

1.- Diabetes mellitus tipo I o insulino dependiente.
Caracterizado por 1la aparicién brusca de los sintomas,
insulinopenia, dependencia de la insulina exdgena, propensién a

la cetdsis.

2.- Diabetes mellitus tipo II o no insulino dependientes.
Frecuentemente se presenta con minimos sintomas, solamente
llegan a presentar cetdsis en circunstancias especiales
(infeccién, trauma). )

Este grupo tiene niveles de insulina normales o
moderada insulinopenia, asociada con resistencia a la

insulina; el 60% al 90% de ellos son obesos.

3.~ Otros tipos de diabetes.
a) Se asocia a enfermedad pancredtica o extirpacién del tejido

pancreatico.

b) Enfermedad endécrina como acromegalia, sindrome de Cushing,
feocromocitoma, glucogonema, somatostatinoma y aldosteronismo
primario.

c) Administracién de hormonas, drogas Yy agentes quimicos que
causan hiperglucemia, anormalidad en los receptores a la

insulina, sindromes genéticos.

13



Alteracion de la curva de tolerancia a la glucosa.

1.~ Alteracién en la tolerancia a la glucosa. Los individuos de
esta clase, no son considerados diabéticos pero tienen mayor
riesgo que la poblacidén general para desarrollar diabetes.
Los valores de la curva de tolerancia a la glucosa son anormales
pero menores a los requieridos para diagnosticar diabetes.

La alteracisén de la tolerancia a la glucosa, representa un
estado en la historia natural de la diabetes no
insulinodependientes, el 1 al 5 % de los pacientes con
alteracidén en la curva de tolerancia a la glucosa llegan a ser
diabéticos, algunos pueden retornar a una curva hnormal de

tolerancia a la glucosa.

Diabetes gestacional.

1.~ Diabetes gestacional. Pacientes que sin llegar a ser
diabéticas conocidas, presentan alteracién de la curva de
tolerancia a la glucosa durante el embarazo, y gque una vez
terminado éste, la curva es normal. Es importante el
diagnéstico de estas pacientes por presentar embarazos de alto
riesgo y se asocia a la morbimortalidad perinatal. Estas
mujeres, pueden desarrollar diabetes mellitus de S a 10 afios

después del parto.
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Las indicaciones de una curva de tolerancia a la glucosa en
el embarazo incluyen: glucosuria, historia familiar de diabetes
mellitus en primera 1linea, historia de pérdidas previas o
abortos espontdneos, presencia de malformaciones fetales en
embarazos previos, macrosémicos, obesidad. La presencia de
més de uno de estos factores indican alto riesgo.(National
Diabetes Data Group,1979).

2.- Alteracién gestacional de la tolerancia a la glucosa sin
llegar a diabetes gestacional.

En esta clasificacién ademds se incluyen dos grupos de
riesgo, en los que no existe anormalidad de la tolerancia a 1la
glucosa
a) Alteracién previa de la tolerancia a la glucosa.

b) Alteracién potencial de la tolerancia a la glucosa.

15



DIABETES GESTACIONAL

Las frecuencias de los tipos de diabetes dependen de los
grupos que se estudien, en obstetricia se confrontan a
aproximadamente el 0.2% de embarazadas con alguna mujer que
desde antes ya presentaba algin tipo de diabetes, sin embargo se
estima que alrededor del 2% de las embarazadas van a desarrollar
diabetes durante la gestacidén.

Desde hace mas de 100 afios se conoce que el embarazo es
diabetogénico por lo tanto se puede decir que al principio de la
gestacidén hay paso de la glucosa hacia el embrién y que la
produccién placentaria de hormonas es fundamentalmente de
gonadotropina coriénica, 1la cual estimula 1la secrecidn de
estrégenos y progesterona que a su vez puede inhibir el

transporte de glucosa (Espinosa de los Monteros ,1989).
Fisiologia durante el embarazo:

bDurante el segqundo y tercer trimestre de 1la gestacién
predominan las secreciones de hormonas placentarias con efecto

lipolitico Y anti-insulina, somatomamotropina coriénica,

cortisol y los mismos estrégenos y progesterona.

16



Estas hormonas evocan una mayor secrecién de insulina materna
creando un estado de resistencia a la insulina e
hiperinsulismo fundamentalmente postprandiales que se
acompanan del paso continuo de glucosa de la madre al
feto produciendo ayuno facilitado o sea tendencia a 1la
hipoglucemia y con 1ipélisis con pocas horas de ayuno; hay
aumento del indice de degradacién de insulina en placenta y
probablemente, en otros tejidos, ademds de las mayores
necesidades impuestas por varias actividades metabdlicas.
Desde el punto de vista fisioldégico, la madre se convierte
en otra mujer durante los nueve meses del embarazo puesto que,
de hecho todos los sistemas sufren algin cambio y, en este

aspecto la mujer embarazada es un laboratorio natural en el que

.no sélo pueden observarse los efectos de las hormonas de la

gravidez, si no también pueden estudiarse 1las demandas
nutricionales del feto. Por otra parte, el entender el
proceso de adaptacién metabdlica materna al crecimiento fetal
presenta un aspecto practico importante.

En embarazos normales ocurren profundas alteraciones
metabdlicas que permiten el crecimiento y desarrollo del feto vy

protegerlc de la tensién ambiental externo e interno.

17



Las mujeres normales toleran perfectamente bien 1los niveles
mas altos de insulina circulante, el ayuno relativo y
la hipoglucemia nocturna que son caracteristicas del embarazo,

y se adaptan también con sorprendentev facilidad a las
altas concentraciones plasmaticas de somatomamotropina
coridénica placentaria, estrdgenos, progesterona, prolactina,

hormona adrenocorticotrdpica, cortisol y lipidos, ademds de los
cambigs cuantitativos en aminocacidos Yy lipidos
(Hollingsworth,D.1983). Para lograr estos notables cambios
en la homeostidsis metabélica materna y asegqurar un ambiente
favorable para la embriogénesis, crecimiento, maduracidn y
supervivencia fetal, es formada de nuevo otra enorme
glandula enddcrina, la placenta. Este dérgano complejo
todavia mal conocido, con una vida total de solo 40 semanas,

desempefia un papel metabdlico central en todos los embarazos.

Posee este érgano la capacidaad de sintetizar hormonas
peptidicas y esteroides y de modular Y transportar
combustibles maternos al feto. Sirve ademas como vehiculov
para la transferencia de gases y agua, eliminacién de productos
de desecho del metabolismo fetal en la corriente sanguinea

materna, y también para facilitar las adaptaciones metabdlicas

maternas a las diferentes etapas de la gestacién (Jones,J.1976).
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También el feto participa en la progresién normal de su
crecimiento y desarrollo, pero es poco lo que sabemos respecto
a la forma precisa en que aparecen los mecanismos de control
para 1la génesis del sistema hipofisiario - hipotaldmico o del
eje enteropancreatico - neuroendécrino fetal, que probablemente
regule o quizi determine el destino metabdlico final de 1los
nutrientes maternocs.

En las primeras semanas del embarazo se ve rapidamente
afectado el metabolismo materno de 1los carbohidratos por una
elevacioén en los niveles séricos de estrégenos y progesterona,
la' cual culmina en hiperplasia de 1la célula B# pancreatica,
aumento en la secrecién de insulina e intesificacién de 1la
sensibilidad tisular a esta hormona.

Estas alteraciones metabdlicas son anabdélicas y estimulan
el aumento del deposito de glucdgeno tisular. Aumenta la
utilizacién de glucosa periférica y disminuyen sus niveles
plasmaticos en ayunas cerca de 10% hacia la mitad o final del
primer trimestre, es decir, antes de que existan en el feto wuna
necesidad sustancial de este nutriente.

Durante la segunda mjitad del embarazo, el metabolismo
materno de los carbohidratos es sometido a una gran tensién por
elevacién de los niveles de somatomamotropina coridnica
placentaria y otras hormonas esteroides Y proteinas
sintetizadas por 1la placenta. Los niveles en plasma de
prolactina, cortisol y glucagén son también mids altos al final

del embarazo.
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La suma de estos cambios hormeonales origina resistencia discreta
a la insulina, movilizacién de los depésitos heéaticos de
glucdégeno, aumento en la produccidén de glucosa hepatica y tensioén
en cuanto a tolerancia normal a la glucosa en estado de
alimentacion. En general estas alteraciones metabdlicas
facilitan la anabolia durante periodos de alimentacién, pero son
catabdlicos en los periodos postprandial y nocturno desayuno
con niveles bajos de glucosa postabsorciéﬁ que en mujeres no
embarazadas.

La unica caracteristica de los embarazos en diabetes es que
todos los complejos cambios metabdlicos del embarazo normal
deben proseguir con rapidez, a pesar de los problemas
metabélicos maternos subyacentes y en conjuncién con los mismos.

En la ultima decada se han logrado grandes avances en
‘nuestro conocimiento de la diabetes como sindrome heterogéneo
caracterizado por muchas formas distintas de intolerancia a los
carbohidratos. Aungue no és todavia posible identificar les
marcadores genéticos de la diabetes 1los adelantos en
biologia molecular, inmunogenética y epidemiologia han permitido
hacer una definicién clinica de los amplios tipos generales y de

algunos subtipos de diabetes.
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clasificacién de la diabetes gestacional:

El diagnésﬁico de la diabetes . gestacional reviste mucha
importancia por que de él1 Yy del tratamiento oportuno depende la
evolucidén y desenlace del embarazo, de acuerdo a esto se
ha tratado de unificar criterios y formar una clasificacién de
'la diabetes obstétrica, la cual fue propuesta por la Dra. White
y se transcribe a continuacién:

Clase A Controlada solo con dieta. Cualquier duracién de 1la-
diabetes a cualquier edad de inicio.

Clase B Inicio de la diabetes después de los 20 afios de edad y
duracién de la enfermedad menor a 1.0 afos.

Clase ¢ Inicio de la diabetes de los 10 afios a los 19 afios de
edad o duracién de 10 a 19 afios.

Clase D Inicic de la diabetes antes de los 10 afios de edaqd,
duracién mayor a 20 afos, retinopatia o hipertensién
arterial (no preeclampsia).

Clase R Retinopatia proliferativa o hemorragia en el vitreo.

Clase F Nefropatia con proteinuria mayor a 500 mg/dia.

Clase 'RF Coexistencia de los criterios para las clases F y R.

Clase H Evidencia clinica de cardiopatia arteroesclerética.

Clase T Transplante renal previo.
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Las pérdidas perinatales aumentan en forma notable cuando
ademas de la diabetes, la mujer tiene alguno de los llamados
‘malos datos prondsticos " del Dr. Petersen.

Estos datos prondsticeos son:

1.- Acidésis diabética

2.- Toxemia

3.- pielonefritis

4.- Mala atencidén o descuido del embarazo.

Ya sea por descontrol de la diabetes con la hiperglucemia
concomitante, o por dafio vascular, el embarazo de mujeres con
alteracidn del metabdlismo de la glucosa mal controlada se
acompafia con mayor frecuencia de abortos, partos pretermino,
dbitos, polihidramnios, desprendimientos prematuro de placenta,
toxemia, etc.

Al parecer todas estas complicaciones desaparecen con el
estricto control del padeciemiento incluso desde antes de
iniciar el embarazo. Debido a los cambios metabdlicos que se
suceden durante el embarazo, una madre diabética o con diabetes
gestacional estad expuesta a sufrir hipoglucemias durante el
primer trimestre; durante el segundo Yy tercer trimestre de
intensificacién de la diabetes y aumento en los requerimientos
de insulina; el peligro inminente en caso de no corregir 1la
deficiencia de insulina es el de desarrollar cetoacidésis

diabética.
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Durante el trabajo de parto, debido al consumo de glucosa por
el muisculo uterino y la expulsién de la placenta, aumenta
nuevamente el riesgo de hipoglucemia, que persiste durante
2 o 4 dias debido a gque en la hipéfisis materna se inhibe
la produccidén de hormonas del crecimiento, por efecto de 1la
soma@:omamétropina coriénica.

Pocos dias despues la paciente regresa a sus requerimientos de

antes del embarazo.
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Métodos de diagnéstico:

El estudio de la diabetes gestacional tiene importancia
relevante puesto que al detectarla a tiempo y rapidamente
se evitan consecuencias graves tanto para la madre como para
el producta (0‘’Sullivan y Mahan, 1973) de este modeo se tiene que
la presencia de diabetes gestacional aumenta 1la incidencia
de mortalidad perinatal, macrosomia y otras complicaciones que
reflejan una alteracién en el metabolismo de la glucosa en la
mujer con diabetes gestacional ( Langer, O. 1989).

En la deteccidén de la diabetes gestacional los 1indicadores

clinicos que tradicionalmente se han utilizado son:
antecedentes familiares de diabetes, edad mayor a 25
ahos, obesidad, antecedentes de productos previos abortados o

hipertréficos,etc.
Estos indicadores son apoyados por los criterios biogquimicos en
los que la cantidad de glucosa, hemoglobina glucosilada y 1la
concentracion de insulina en plasma, nos proporcionan datos para
poder controlar la enfermedad (Espinosa de los Monteros,1989).

El diagnéstico de los trastornos del metabolismo de 1los
hidratos de carbono se apoya en parte en la medicién de 1la
glucosa plasmiatica, ya sea en ayunas o tras estimulacién o

pruebas de supresion.
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Aunque las primeras pruebas manuales de 1;boratorio se
realizaron utilizando sangre total, estas técnicas ya no se
aplican, en el laboratorio, debido a que algunos de los criterios
para el diagnéstico de laboratorio de la diabetes mellitus se
desarrollaron utilizando valores de glucosa en sangre completa,
es importante tener al menos conocimiento de tales mediciones.
Por otro lado las mediciones de sangre completa han cobrado
nueva importancia por que los aparatos de determinacidén
continuada de glucosa, tales como el Biostator {Miles
Laboratories), y los sistemas de monitorizacién de glucosa a
domicilio, utilizan sangre completa.

Dentro de los métodos bioquimicos para la determinacidén de
la glucosa existen dos tipos: Quimicos y Enzimaticos.
La mayoria de las determinaciones quimicas de 1la glucosa se
basan en sus propiedades reductoras y debido a la ausencia de
especificidad no son demasiado utilizadas. El método de 1la
ortotoluidina es el unico procedimeinto quimico utilizado
todavia ampliamente, se basa en la condensacidén de aldosacaridos
tales como la glucosa con la amina aromatica y 4dcido acético
glacial. Posteriormente se mide por espectrofotometria, el
color verde a que da lugar, el inconveniente de este método es
que es corrosivo para el equipo de laboratorio y téxico

{Bernard,H.J.1988) .

25



Los métodos enzimaticos proporcionan una especificidad
maxima en cuanto a las estimaciones de glucosa. Esta puede'
medirse por su reaccidén con la glucosa-oxidasa, en la que se
producen Aacido glucénico y perédxido de hidrdgeno.

La glucosa-oxidasa es muy especifica en el caso de la B-d-~glucosa
y cualquier glucosa presente en forma a debe pasar a la forma
B8 antes de la reaccién. Algunas preparaciones de glucosa
oxidasa contienen la enzima mutarrotasa que acelera el proceso.
El .segundo paso en que aparece implicada la peroxidasa es
menos especifico que el primero, y un gran numero de sustancias
reductoras inhiben la oxidacién de los cromégenos utilizados en
la peroxidasa. Una de las ventajas principales de este método

es su bajo costo.

con objeto de definir quimicamente 1la diabetes, los
clinicos suelen servirse de la respuesta de la paciente ante una
sobrecarga de glucosa. Tal sobrecarga se ha estandarizado
tras la ingesta o infusidén venosa de glucosa, se determinan
los valores plasmadticos de esta. Hasta el momento la curva
de tolerancia a la glucosa es el instrumento mas confiable en el
diagnéstico siguiendo 1los criterios de 0’Sullivan y Mahan
establecidos en 1973, aunque la prueba de tolerancia a la
glucosa es muy sensible, es falta de especificidad, pues resulta
anormal en una amplia gama de enfermedades y se ve influido por

la dieta y otras variables.



Dentro de los estudio diagndsticos gue se han realizado para
detectar a la diabetes mellitus, encontramos a dos autores
importantes: ©O’Sullivan y Mahan, gque establecieron gque cuando
existen por lo menos dos valores de la glucosa en plasma o en
suero superiores a los aceptados como normales (basal 105 mg/dl,
a la hora despues de haber ingerido una carga de 100 g de
glucosa es de 190 mg/dl, a las dos horas 165 mg/dl, y a las tres
horas 145 mg/dl) las pacientes se deben considerar dentro del

grupo de las diabéticas, este criterio es el mas utilizado;

actualmente existen publicaciones en las cuales se han
cuestionado estos valores Yy los han comparado con los
obtenidos por el método glucosa - oxidasa, el cual es el

métode mas utilizado y 1llegan a los mismes resultados

establecidos por 0’Sullivan y Mahan (Sacks, et. al.1989).

La deteccion oportuna de 1las mujeres embarazadas con
"intolerancia" a la glucosa, llevé a O’Sullivan y Mahan a
proponer una prueba rapida para detectar esta "intolerancia" y/o
la diabetes gestacional, la prueba consiste en la ingestidén de
50 g de glucosa por via oral tomandose a la hora una muestra
sanguinea, ellos determinaron 1la glucosa por el método de
Samogi-Nelson y establecieron que en las glucemias por arriba
de 130-140 mg/dl deben someterse a la curva de tolerancia a 1la

glucosa.
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Trabajos realizados por Carpenter en 1982 detectan
tres rangos a los cuales les dan valores de 135 mg/dl de
glucosa en las pacientes con esta glucemia son menos
probable,aunque no se descarta la posibilidad de alguna
intolerancia a la glucosa sin llegar a diabetes gestacional,
el segundo rango de 182 mg/dl es ya sin duda alguna diabetes
gestacional, el rango intermedio de 135 a 182 mg/dl se
recomienda la curva de tolerancia a la glucosa para poder

diagnosticar diabetes gestacional.

Sacks y coloboradores trabajaron scbre la prueba de tamiz
de 50 g de glucosa para poder observar que tan sensible y
reproducible es la prueba de tamiz y 1llegan a la conclusidén
de gque es sensible vy reproducible en las pacientes gque estan
en la semana 24 a la 28 de gestacieén, detectando asi a
mujeres con intolerancia y dlabetes gestacional, ellos
aplicaron la prueba y rectificaron el diagndstice con la curva

de tolerancia a la glucosa.

Coustan et. al. (1986) realizaron otro trabajo en el cual
utilizan 50 pacientes sin diabetes gestacional y 20 con
diabetes gestacional a los dos grupos les aplicaron la prueba de
tamiz de 50 g en ayuno y a la semana se les realizé la misma

prueba pero previo alimento (alrededor de 600 Kcal aprox.)
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obteniendo como resultados la misma reproducibilidad y
’ sensibilidad, registrando un rango de 135 a 140 mg/al para
sefialar intolerancia a la glucosa y por arriba de estos

valores como diabetes gestacional.
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Justificacidén:

La mayoria de los estudios realizados para el diagnéstico del
' riesgo o diabetes gestacional se basan en la denominada curva de
tolerancia a la glucosa, que sigue los criterios de o’Sullivan y
Mahan (1973): sin embargo ellos mismos han tratado de establecer
una prueba que resulte mas contundente a la vez de sencilla y
rapida como el caso del tamiz de 50 g para con ello detectar el
riesgo de la diabetes gestacional.

Otros autores come Coustan y colaboradores (1986) han
realizado estudios en los cuales postulan parametros como el
efecto de la ingestién de alimento previo a la prueba, pero sus
resultados no nos establecen parametros claros por lo que, para
la obtencidén de resultados mas precisos en el diagndstico de 1la
diabetes gestacional consideramos una necesidad el realizar una
estandarizacién del diagndstico de la diabetes, con la finalidad
de establecer datos mas fidedignes, y con ello corroborar la
validez de esta prueba en el diagnéstico de este sindrome.

Asi pues los objetivos de este trabajo se establecen en base
a trabajos previos, para poder obtener datos reales en nuestra

poblacién de estudio,
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OBJETIVOS:

contribuir al estudio y,detégcién ..del riesgo de;laldiébetes

gestacional.

Detectar: el riesqo de: diabetes gestacional ‘co.

aplicacién de la prueba de tamiz de 50q.

Ratificar la sospecha del diagnéstico del tamiz qaisogg céﬁ

la curva de tolerancia a la glucosa.

Establecer la condicién apta para 1la realizacidén de 1la

prueba de tamiz de 509 de glucosa.

Tratar de estandarizar los valores de la curva de

tolerancia a la glucosa en la poblacién que se estudis.
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MATERIAL Y METODO

En el presente estudio se incluyeron mujeres embarazadas que
fuerdén captadas de la consulta del Instituto Nacional de
Perinatologia, reuninendo las siquientes caracteristicas: edad
gestacional de 20 a 28 semanas de embarazo, obesidad,
antecedentes familiares de diabetes, abortos previos, pro&uctos
mal formados, excluyendo a las mujeres que desde antes dg
embarazarse ya tenian diabetes.

La poblacién total que se reunidé fué de 104 pacientes, las
que se distribuyeron en dos grupos, uno con 26 pacientes que
asistieron a las dos pruebas en ayuno y el segundo con 78
pacientes las cuales acudieron al tamiz con desayunoc previo y a
la prueba de la curva de tolerancia a la glucosa en ayuno.

La prueba de tamiz consistié en la ingestién de S50g de
glucesa por via oral y pasada una hora se tomo una muestra
sanguinea de 3 ml,a la que se le determind la cantidad de
glucosa.

La curva de tolerancia a la glucosa se realizé una semana
después del tamiz; primero se tomo una muestra basal de sangre y
luego se ingirié 100 g de glucosa en 300 ml de agua, pasando una
hora se tomo una muestra sanguinea a los 120 mnin Yy 180 min

también. {Anexo 1)
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La glucemia fue determinada en suero por el método glucosa-
oxidasa (GOD-PAP, Merck) (Anexo 2) realizandose las lecturas
en un autoanalizador enzimatico (Asca), utilizandose para

determinacién los siquientes reactivos:

1.~ Reactivo de color el cual ésta constituido por:
0.1 mol/L de amortigquador de fosfatos
0.1 mol/L de amortiguador tris, pH 8
6.0 KU/L de GOD
38 KU/L de POD, 0.25 mmel/L de 4-amincantipirina
{4-aminofenozona), 0.3 mmmol/L de 2,4-diclorofenol

100 ml de agua destilada.
2.~ Solucidén patroén:
100 mg/100 ml = 5.55 mmol/L glucosa.

A las paclientes cuando se les aplicardn ambas pruebas tenian
que acudir en la mafana y cuando ingerian la carga de 50 g & 100g
debian estar en reposo y sin fumar.

Todas las muestras se determinaron por duplicado como un
control de los resultados y evitar lo menos posible de error en

las determinaciones.
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RESULTADOS

De los grupos estudiados se obtuvieron los siguientes
resultados: el grupo A constituido por 78 pacientes las cuales
fueron sometidas a la prueba de tamiz con alimento previo y a los
8 dias se les realizé una curva de tolerancia a la glucosa.
En este grupo los resultados obtenidos en la primera prueba nos
muestra un diagnéstico, de 8 pacientes con tamiz positivo y
comparando estos resultados con la curva de tolerancia a 1la
glucosa solo 4 fueron positivos para ambas pruebas, dandonos como
falsos negativos 4 pacientes. (Cuadro 1)

El grupo B fué constituido por 26 pacientes a las que se les
realizé la prueba de tamiz en ayuno y a los 8 dias una curva de
tolerancia a la glucosa, en este grupo la prueba de tamiz
detecto a 6 paclentes positivas y al comparar los resultados
con la curva de tolerancia solo una paciente resulto positiva con
ambas pruebas, dandonos 5 falsos negativos., (Cuadro 1)

La edad, en las pacientes generalmente abarcd desde los 14
afios hasta los 34 anos para ambos grupos de estudio ( grafica 1 )
tanto el pesc como la talla en las pacientes fueron en promedio
de 59.500 ®m 13.700 Kg, 1.53 m 0.05 mts para el grupo B y para el
grupo A fueron de 63.750 ®m 10.400 kg Yy 1.54 ®m 0.06 nts

respectivamente.
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RESULTADOS BE LA PRUEBA DE TAMIZ DE
5@8g DE GLUCOSA

TAMiZ RUMERO CON RIESGO DIARBETES
POSITIVO 6 1
AYUNC
NEGATIVO s [}
POSITIVO 8
DESAYUNO
NEGATIVO H

CUADRC 1
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La edad gestacional de las pacientes estuvieron comprendidas
entre la semana 20 a la 28, los datos de las frecuencias se

pueden observar en la grafica 2.

Para ambos grupos los datos fueron analizados estadisticamente
por medio de una prueba de los signos la cual indica que en el
grupo con desayuno no existe diferencia significativa para las
dos pruebas (Tamiz y Curva de tolerancia a la glucosa), con un
grado de confianza del 95%.

El grupo sin desayuno d4& una diferencia significativa entre
las dos pruebas con una confianza del 95%, esto indica que hay
poca sensibilidad en el grupo sin desayunco dando un porcentaje
alto de falsos negativos, sin embargo con desayuno previo,
encontramos una mejor sensibilidad detectando menos falsos
negativos, y en proporcién mayor numero de pacientes con

diagndéstico positivo.

Tomando en consideracién los resultados del tamiz de 509 para
los grupos por separado tenemos que en el que no hubo desayuno en
porcentaje tenemos un 73% de pacientes normales, 8% pacientes con
probable riesgo de diabetes gestacional.

En el grupo de desayuno se tiene que un 87% de las paclentes
son normales Yy un 10% con riesgo a diabetes gestacional y al

igual que el otro grupo un 8% con probable riesgo de diabetes,
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Comparando las dos gra&ficas observamos gque en el grupo de
desayuno captamos con mayor sensibilidad a 1las pacientes con
riesgo a diabetes o intolerancia gestacional a la glucosa
(grafica 3.0,3.1)

Los resultados obtenidos en la curva de tolerancia a la
glucosa los podemos analizar en las graficas, en donde existen
concentracién de glucosa en suero y frecuencia, comparandc los
resultados con los establecidos con 0’Sullivan y Mahan, los datos
obtenidos en ambos grupos son muy semejantes. (grafica 4)

Comparando "los resultados con los de O’Sullivan y Mahan
observamos que los valores para nuestra poblacidén son menores,
pero siguen el mismo comportamiento que los que se utilizan como

criterios para diagnéstico.
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RESULTADOS DE TAMIZ

GRUPO CON DESAYUNO
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RESULTADOS DE TAMIZ

GRUPO SIN DESAYUNO

< =130 mg/d!
73%

> 140 mg/d!
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131-139 mg/dl
. 8%

GRAFICA 3.1
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ANALISIS ! ESTADISTICO 'DE~ LOS GRUPOS DE ESTUDIO

-CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

' 60* . 1207 180

.. 114,51 100.4)0 92.0

: : ‘1802 0 73g9.2 o 29.0 24.9
c.v.= 36.1% 0 7 21.1%.0 034.2% . 28.8% .. 727.0%

Grupo B sin Desayuno:

TAMIZ CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

N= 26 o’ 60’ 1207 180
X= 114.2 © _  69.6 108.7 107.0 95.0
$D= 31.3 12.6 33.4 26.2 25.1

26.4%

C.V.= o 27.4% 18.1% - ~30.7% 24.4%
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TABLA 1
PRUEBA DE LOS SIGNOS
Grupo con desayuno (Aa):

Hiﬁbtesis o = NO HAY DIFERENCIA EN LA SENSIBILIDAD DE LAS bOS

PRUEBAS DIAGNOSTICAS CON DESAYUNO.

Hipdtesis Alt. = SI HAY DIFERENCIAS EN LA SENSIBILIDAD DE LAS DOS
PRUEBAS DIAGNOSTICAS.

Poblacidén: 78 pacientes
8 con diferencias
4 positivos p= 0.102
q= 0.05
u = (8) (0.5)= 4
r =vipg = 1.41
Z calculada = (4.5 - 4 ) / 1.41= 0.354

P= P(X < 8) = P(Z < 0.354) =0,6368
Se acepta la hipétesis 0, no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas para poder rechazar la hipdtesis

0.
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Grupo sin desayuno (B):

Hipdtesis 0 = NO HAY DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN LA
SENSIBILIDAD DE LAS DOS PRUEBAS DIAGNOSTICAS
SIN DESAYUNO.

Hipétesis Alt. = SI HAY DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN LA
; T SENSIBILIDAD DE LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS SIN

DESAYUNO.

léobiaéiénn 26 pacientes
6 con diferencias

1 positivo

p= 0.23
q= 0.03
u = (6)(0.5)= 3

r = vipg = 1.22
Z calculada = (1.5 - 3 ) / 1.22= ='1.22
P= P (X £ 6) = P(Z < = 1.22) = 0.1112
Se rechaza lo hipotesis 0 con un 95 % de confianza, se puede

decir que si hay diferencia estadisticamente significativa entre

la prueba de tamiz de 50 g y la curva de tolerancia a la glucosa.

39



DISCUSION

pdra poder interpretar los resultados debemos tener en
Euenta que un dato es falso positivo cuando el resultado del
tamiz nos da negativo y al realizar la curva de tolerancia a 1la
Vqlucosa nos da positive; y, un dato es falso negativo cuando el
tamiz nos da positivo y al comparar los resultados con la curva
de tolerancia a 1la glucosa es negativo; asi tenemos que los
resultados gque se obtuvieron en el presente trabajo indican que
la aplicacién del tamiz de 509 de glucosa es una prueba de
escrutific muy rapida, para saber el estado de glucemia en la que
la paciente se encuentra y poder dar un tratamiento adecuado si
asi lo requiere, siguiendo los criterios de 0O‘Sullivan y Mahan,
(1973), en cuanto a la condicién apta para la ingestién de la
carga de glucosa de 50 g de glucosa, analizando los grupos de
estudio se encontro que en el que se habia ingeride desayuno
previo al tamiz de 50 g , se presentaron 8 pacientes con
resultados de glucemia mayores a 140 mg/dl; al compararlos con
los resultados de la curva de tolerancia a la glucosa observamos
que nos dan diagndstico positivo, solo 4, en cambio en el grupo
que no se ingirié desayunc previé a la prueba nos dan 6 pacientes
con glucemia mayor de 140 mg/dl y al aplicarles la curva de
tolerancia a la glucosa solo 1 resulto con problema de riesgo de

diabetes gestacional.
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EL analisis de los resultados nos indica que en proporcién el
grupe A que fue en el cual hubo desayuno previo, los resultados
fueron mas confiables, aunque se encontrd menos falso negativos
que en el grupo B en el que tedricamente no deberiamos haber
encontrado ninguna diferencia al comparar los resultados con la
curva de tolerancia a la glucosa (National Diabetes Data
Group,1979), pues el tamiz de S50 g de glucosa se aplica sin
desayuno previo y nos da un resultado m&s confiable (0’Sullivan y
Mahan,1973), en el presente trabajo pudieron haber influido
varios factores, como: la cantidad de Kcal en los desayunos, gque
no se llevo ninguna dieta previa a la prueba, sin embargo con la
aplicacién de la curva de tolerancia a la glucosa la cual se les
realizé a ambos grupos en condicién de ayuno previo, los
resultados se observaron mejor en el grupo A, teniendo que
estadisticamente no hay diferencia entre las dos pruebas con una
confianza del 95%, pero para el grupo B si hay diferencia entre
ambas pruebas.

En los trabajos de Coustan y Col. (1986), encontraron alguna
significancia pero no nos establecen si es apta o no la prueba
con desayuno, sin embargo al comparar los resultados obtenidos
con los de su trabajo, tenemos al menos con la poblacidén que se
estudio si es apto el desayuno previo al tamiz de 50 g de
glucosa,que nos da un diagnéstico primario, significativo para el
médico resulta de gran ayuda y corrobora algunos datos previos

de la paciente.
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CONCLUSIONES

No podemos concluir tan tajantemente diciendo que la prueba
de tamiz de 50 g es apta para su alicacién previo desayuno de la
paciente antes de llegar al laboratorio, pues necesitamos que
nuestra poblacién de estudio sea mads grande sin variar ninguno de

los requisitos para gque se pueda establecer esta condicidn.

Sin embargo podemos decir que los objetivos planteados en
este trabajo si se llevaron a cabo, llegando ha estos puntos de
importancia:

- La prueba de tamiz de S0 g de glucosa es sencilla y rapida,
para utilizarse como prueba de escrutifio.

- Se considera que a la poblacién a la que se le aplicé la
prueba con la ingestién de desayuno, previo nos da resultados
mas confiables.

- Se puede controlar a la paciente embarazada con riesgo de
diabetes gestacional.

- Los valores promedio de la curva de tolerancia a la glucosa
para nuestra poblacién de estudio no tuvieron diferencias en
ambos grupos correlacionandolos con los valores de O’Sullivan y

Mahan establecidos en 1973.
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ANEXO 1

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA CON EMBARAZO

Durante el embarazo normal la tolerancia a la glucosa
fisiolégicamente se modifica, particularmente durante el tercer
trimestre; los valores de la glucemia son mds bajos con respecto
a la no embarazada. Tomando en cuenta el criterio de
0’Sullivan y Mahan, el diagnéstico de diabetes mellitus
gestacional se basa en la existencia de 2 o mas datos alterados
de la curva de tolerancia a la glucosa practicada durante tres
horas y una carga por via oral de 100g de glucosa. Las cifras
limites se proponen como las obtenidas de la suma de promedio y 2
desviaciones estandar, que aunque arbitrarios, reconoce la
significacién pronéstica de diabetes en estudios a largo plazo
{Cuadro 1), sin embargo los limites para las dos horas de la
curva de tolerancia a la glucosa en el embarazo, deben fijarse en
niveles inferiores, sefalando al intervalo entre 120 a 164 mng,
como la alteracion gestacional de la curva de tolerancia a la
glucosa con significancia exclusivamente perinatal.

Dichos valores discriminativos son validos para determinaciones
en plasma sanguinec y/o suero, siendo 15% mads altas que las

realizadas en sangre total, y con técnica de glucosa oxidasa.
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Requisitos para la curva de tolerancia a la glucosa

Estar en actividad fisica normal

Mantener alimentacién 3 dias previos sin restricciones

caldéricas

El estudio debe ser matutino

El ayuno previo debe ser entre 10 y 12 hrs

Estar en reposo y sin fumar

La carga de glucosa con embarazo es de 100g y las glucemias se
determinan a 0, 1, 2, y 3 hrs.

Procesar en suerc o plasma de sangre venosa en un periocdo no
mayor de 4 hrs y con técnica de glucosa-~oxidasa

Considerar el efecto hiperglucimiante de medicamentos y agentes

quimicos.
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CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA CON
EMBARAZ0 ( 188g glucosa oral )

NORMAL

INTOLERNACIA

DIABETES

AYUNO

184 mg/dl (B)

185 mg/dl (5)

1a. hora

183 mg/dl (8

198 mg/dl (8)

2a. hora

119 mg/dt (8)

128/164 mg/dt (2)

165 mg/dl (5)

3a. hora

Y mg/dl ()

5 mg/dt (5)

PUNTOS

CALIFICACION METABOLICA

HORMAL

INTOLERAHCIA A LA GLUCOSA

DIABETES MELLITUS GESTACIGHAL

ANEXO t




ANEXO 2
METODO DE GLUCOSA OXIDASA

La glucosa oxidasa presenta marcada especificidad por la B-d
glucosa y se le ha usada para la determinacién cuantitativa de la
glucosa puesto que el peréxido de hidréheno puede medirse

cuantitativamente.

La glucosa oxidasa oxida la glucosa segun la siguiente
reaccidn:

Glucosa oxidasa H20
s ey d-gluconolactona ——> ac.
D-gluconico

B-d~glucosa

FAD —— > FAD-H

\\

H202

Se ha considerado importante en estos métodos analiticos que

utilizan esta enzima, es la pequefiisima accién que tiene la misma

sobre la a-D-glucosa que estd presente en las soluciones en

equilibrio con la forma B, habitualmente el punto de equilibrio

se obtiene a travez de mutarrotacién y se alcanza cuando existe

un 36% en la forma a Yy un 64% en la forma 8.
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Para.loqrar una oxidacién completa de la glucosa, trabajando con
glucosa oxidasa, es necesario gue aquella sea transformada
totalmente en la forma B. La velocidad con que se produce la
mutarrotacion esta afectada por el pH, el aumento de 1la
temperatura y, mas especificamente por la enzima, la mutarrotasa.
La utilizacidn de un sistema enzimdtico conjugado en el cual el
H20 formado se acopla a travez de un peroxidasa a un aceptor
cromogénico de 02, hace posible la medicidén fotométrica directa
de la glucosa con la enzima. Entre los compuestos utilizados
como aceptores de 02 citaremos a o-dianisidina, o-anisidina, la
o-tolidina, el indofenol, la dietil-p-fenilendiamina,etc.

Para nuestro estudioc se utilizé la técnica modificada
por Merck y la reaccién consiste en; la glucosa es oxidada por la
glucosa oxidasa (GOD) liberando perdéxido de hidrdégeno, este
reacciona con fenol y 4-aminofenazona en presencia de peroxidasa
(POD), dando un color rojo violeta de antipirilquinonimina en
cantidad proporcional a la glucosa presente en la muestra a
determinar.

GOD
Glucosa + 02 H20 ———=—="" Ac. glucdnico + 4H20

POD

2H202 + 4 aminofenazona + fenol:;::ﬂ:quinonimina + 4H20
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