Analcs de la Facultad de Medicina Vel. 56,0 1--1995
Universidad Nacional Mayor de San Marcos Pigs. 36 -47
Copyright @ 1995

Diabetes Mellitus y Embarazo
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RESUMEN

La diabetes mellitus cs una enfermedad metabolica crénica en la que hay déficit absoluto o relativo de insudina cireulante y
gue resulta en hiperglicemia y glicosuria, aumento del ¢atabolismo proteico ) graso y una tendenciu a la cetvacidosis. Durante
el embarazo, el metaholismo de carbohidratos es afectady por el feto (quicn consume glucosia v aminnsicidos de L cireulacion
materna). las hormonas placentarias (HCS. estragenos, progesterona) y el cortisol, toda lo cual desarrolia efectos antiinsulinicos.
La diabcetes gestacional acurre en 3 a 6 por ciento de embarazos v estd asociada a macrosomia. trauma al nacer, cesirei,
hiperhilirubinemia, hipocalcemia ¢ hipoglicemia neonatal. La diabetes mellitus complica el embarazoen 0.1 - 0,5% de gestantes,
aumentando la incidencia de aborto espontineo, hipertension inducida por ¢l embarazo, polihidramnios, retavdo de crecimicnto
fetal intrauterino, macrosomia, malformaciones y mayor mortalidad perinatal. Con ¢) descubrimients de [y insuling v su
manejo moderno en 1a gestante, la mortalidad materna y perinatal han mejorado considerablemente.

[2n nuestro medio, se esta utilizando ¢l dosaje de glicemia una hora despucs de la ingesta de S0 2 75 g de glucosa en mujeres con
factor de riesgo, repitiéndose la deteccion v sobrecarga a las 24 a 31 y 33 a 36 semanas, Fl control de La prestante diabética debe
ser frecuente, multidisciplinario, con dicta balanceada, estimular [a actividad fisica. detectar tempranamente las compliciciones
v descartar ¢l crecimiento, bienestar y madurez fetal por ccografia y surfactante, descartando las malformaciones. No se
recomienda el empleo de hipoghicemiantes orafes. Hospitalizar alas 36 semanas de amenorrea en L diibetes manitiesta. antes,
st hay complicaciones. Parto alcededor de término. teniendo presente la macrosomia. Regular la fertilidad por ¢l gran riesgo
reproductivo. Con una cuidadosa monitorizacion de su metabolismo. fas diabéticas sin complieaciones vasenlares pueden
tomar inhibidores de la ovulacion de haja dogis para prevenir el embarazo.

Palabras claves: Diabetes mellitus, diabetes gestacional, morbimortalidad materna, morbimontalidad perinatal,

DIABETES MELLITUS AND PREGNANCY

SUMMARY

Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease with absolute or relative blood insulin deficit that results in hyperglicemia and
glycosuria, increase in protein and fat catabolism and tendency to ketoacidosis. During pregnancy carbohvdrate metabolism
is affected by the fe(us (who consumes maternal glucose and aminoacids), placental hormones (HHCS. estrogens, progesterone)
and cortisol, all having antiinsulinic effects. Gestational diabetes occurs in 3 to 6 per cent of pregnancics and iv associated 1o
macrosomy, birth tfrauma, cesarean section, and nconatal hyperhilicrubinemia. hypocalcemia and hypoglicemia, Diabetes
mellitus complicates 0.1 - 0.3% of pregnant women and increases the incidence of spontancous abaortion, pregnancy induced
hypertension, hydramnios, intranterine fetal growth returdation, macrosomy, malformations and perinatal mor(ality. With
insulin discovery and modern management in pregnant diabetic women, maternal and perinatal mortality have improved
considerably. In our country, glycemia onc hour post ingestion of 30 160 75 g of glucose in women with risk factor is heing used.
repeating detection and stress charge at 24 to 31 and 33 1o 36 wecks. Pre natal control of diabetic pregnant women must be
frequent. multidisciplinary, with balanced diet, physical activity stimulus. early detection of complications and frequent
determination of fetal growth, malformations. well-being and maturity by ultrasound and surfactant. Oral hypoglicemic
agentsare nol recommended. Hospitalize at 36 weeks in manifest diabetes, before if complications are present. Deliver at term,
having in mind macrosumy. Regulate fertility due to the high reproductive risk. With careful monitoring of their metabolism,
diabetic patients without vascular complications can use low-dose ovulation inhibitors to prevent pregnancy.

Key words: diabetes mellitus, gestational diabetes, maternal morbidity, maternal mortality, perinatal morbidity, perinatal morta-
lity.
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Corresponden ia INTRODUCCION
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Liviia. 41 Pari _ Durante ¢l embarazo, el metabolismo de carbohidratos es afectado por
el feto (quien consume glucosa y aminodeidos de la circulacion materna),
aparccen las hormonas placentarias (HCS, estrégenos, progesterona) y
aumenta el cortisol, todo lo cual desarrolla cfectos antimsulinicos (7).
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La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica cromca en la que
hay déficit absoluto o relativo de insulina circulante, ocasionada por diferentes
mecanismos y que resultaen lperglicemia v glicosuria. aumento del catabo-
hsmo proleico y graso y una tendencia a la cetoacidosis. Para que la diabe-
(ess¢ manifieste clinicamente, deben coincidir factores hereditarios, genéticos
y aulommunes con influencias externas.La clasificacion de la diabeles
mellitus (DM) v de la alteracion de lawolerancia a la glucosa segin [a OMS
se presenta en latabla 1 (™),

TABLA 1.- Diabetes Mellitus Alteracion de la (olerancia a la elucosa.
Clasificacion segiin la OMS.

A. Clase Clinica:

A.l. Diabeles mellitus insulinodependiente (DMID)
DM no insulinodependiente (DMNID):  conobesidad
sin obesidad
A.2. Diabetes relacionada con malnutricion
A.3. Diabetes secundaria a:
enfermedad pancreitica
endocrinopatias: acromegalia
Cushing
agentes quimicos o medicamentosos
A4, Disminucién de la tolerancia a la glucosa:

2. sin obesidad
b. con abesidad
¢, asociada a otros sindromes
A.5. Diabetes mellitus del embarazo o diabetes gestacional

B. Ricsgo Estadistico: Tolerancia normal a ja glucosa, pero con
predisposicion a la diabetes
B.I. Anomalia previa a la tolerancia a la glucosa
B.2. Anomalia potencial a la tolerimcia a la glucosa

Sc define ladiabetes mellitus gestational (DMG) como la intolerancia
ala glucasa que se inicia o es reconocida por primera vez durante el embarazo.
La diabeles gestacional ocurre en 3 a 6 por ciento de embarazos (*) y estd
asociada con mayor incidencia de macrosomia. trauma al nacer v cesdrea.
La hiperbilirubinemia. hipocalcemia e hipoglicemia neonatal también se
presentan con mayor frecuencia.

Ladiabeies en el embarazo (0.1 - 0,5% de geslantes) puede iniciarse en
pacicnles con DM no-insulino (DMNID) o insulino dependientes (DMIDY:
pero. mds Irecuentemente ¢s diagnosticada por primera vez durante cl
embarazo (1 - 3%) y. generalmente, desaparece después del parto (DMG).
Ewvidencias recientes sugicren que la DMG tienc un fuerte componente gené-
tico y ¢s una DMNID precipitada temprano cn la vida de la mujer por el
cmbarazo. Tanto la diabetes gestacional como Ja DMNID se caracterizan
por deficiencia insulinica y por resistencia a la insulina (334775101

Con ¢l descubrimiento de la insulina y su manejo moderno cn la gestante.
la montalidad materna y perinatal han mejorado considerablemente (¥17+19),

Actualinente cxisten programas destinados a la deteccion de 1s DMG
cnrefacién a:

1) La clevada morbimortalidad perinatal que la acompana cuando no ¢s
reconacida.

2) Mis del 50% dc los casos de DMG desarrollard diabetes clinica
permanente en un tiempo variable.
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La posibilidad de ciertos problemas post natales vinculados a la hiper-
ghicemia del embarazo, como son la obesidad y la diabetes en la descen-
dencia.

La existencia de procedimentos diagndsticos relativamente sencillos,
de bajo costo v eficacia aceptable.

El mejor prondstico tanto para la madre como para el feto cuando ¢l
diagndstico es precos y el manejo adecuado y oportuno.

FISIODLOGIA DE LA GESTACION

La gestante debe aportar tos nutrientes necesarios para lograr el desarrolle
del embridn feto y la placenta, ¢l dtero crece, hay incremento ponderal de
100 12 kg, desarrolla la gldndula mamaria y aumenta el icjido adiposo y el
agua extracclular,

El feto sintetiza proleinas. grasas. enzimas, hormonas, con el aporte de
glucosa, aminodcidos y globulina maternos. lo que da lugar a menor ghcemia
en ayunas y disminocion de los alfa aminodcidos de la sangre, asi como
menor tolerancia i la sobrecarga orat ala glucosa y mayor gluconcogénesis,
aexpensas de proteinas y aumento de los cuerpos cetonicos.

La placenta es un 6rgano endocrino que sintetiza gonadotrofina coridnica
(hCG), somatomamotropina coriénica humana (hCS o HPL) y trotropina
coriénica humana (hCT). Se picnsa que también ¢labora una corticotropina
coridnica (hCC). Ademids, produce péptidos relacionados a la ACTH. tales
como la beta-endorfina y Ia hormona alfa-estimulante del melanocito. Entre
las hormonas parecidas a las hipotaldmicas, produce la hormona liberadora
de gonadotrofina (GnRH). Ja hormona Jibcradora de tirotropina (TRH) v ki
soimalostatina. Ademss de los esteroides conocidos, -¢strogenos, progesierona
y probablemente cocticoides (*Y).

En el curso del embarazo, cxiste incremento de la insulina inmuno-
reactivacon ¢l estimulo de la glucosa, determinando nn mayor esfuerzo de
la célula B del islote de Langerhans. La glucosa pasa ripidamente al felo.
por lo que la madre tendria menores valores de gheemia en ayunas (<103
me/dL) v aumento de los cuerpos cetdnicos. Existe mayor ncoglucogénesis
aparur de proleinas, que lleva a aumento de los cuerpos ceténicos, lo que s¢
corrige incrementando la cantidad de carbohidratos en la dieta, Hay leve
cetonuria e incremento de los dcidos grasos y ¢s [recuente la cetosis en
ayuno sin hiperglicemia. La disminucién del umbral renal por la gestacidn
ocasiona glucosuria.

El incremento de hormonas placentarias contramsulares y el recambio
acelerado de insulina periférica -por efecto de la nsulina inmunoreactiva
placentaria- dan lugar a una menor tolerancia a la sobrecarga de glucosa.
Las hormonas placentarias antagonizan ¢l efecto de la insulina. encontrandose
resistencia periférica a la misma.

El embarazo representa un estrés y. si la gestante tiene buenos mecanis-
mos de regulacidn. no presentari diabetes gestacional.

INFLUENCIA DEL EMBARAZO SOBRE LA
DIABETES MELLITUS

Puede haber glucosuria con glicemia no mayor de 130 mg/dL. por
disminucién del umbral renal parala glicosa.

Aumenta ¢l requerimicnto de insulina desde el primer trimestre y se
acentiia a partir de la 20a. semana de gestacidn. por la resistencia de la
glucosa a ingresar a la célula y Ja accion de lansulinasa placentaria.
Tendencia a la cetonuria y acidosis por aumento del paso de hidroge-
niones al feto. La cetonuria provoca muerte fetal en alrededor del 50%
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de casos y puede traer alteraciones del aprendizaje y neuroldgicas varios
afos después del nacimiento. La cetonuria sin acidosis es un peligro
polencial.
4) Lahipoglicemia es peligrosa para la madre y para ¢l feto. sobre todo en
el primer trimestre de la gestacion.
Repercusién microangiopitica: se ha observado que la retinopatia incs-
piente no avanza. La retinopatia proliferante avanzada puede no progresar
con buen control metabdlico. Se debe realizar panfolocoagulacion.
La nelropatia con retencidn nitrogenada contraindica la gestacién. La
glomeruloesclerosis intercapilar aumenta Ja mortalidad perinatal. El
embarazo agrava la nefropatin. Hay infecciones lrecuentes por la
gestacién, y puede ocurrir vejiga neurogénica, lo que tiene mal
pronéstico.

N
=

ASPECTOS INMUNOENDOCRINOLOGICOS

Los anticuerpos a célutas del islote (ACIs) son marcadores para pacientes
con riesgo de diabetes insulino-dependiente y ¢stén asociados con destruccion
progresiva de células beta. Una respuesta de primera fasc de insulina
disminuida estd asociada con la presencia de ACIs, sugiriendo dafo
progresivo de las células del islote (V7).

La diabetes insulino-dependiente estd asociada a otras enfermedades
automnmunes: asi, se asocia con el hipotiroidismo subclinico. En estos casos,
Jos anticuerpos tiroidcos ocasionan leve disminucion de la capacidad tiroidea,
existiendo gran riesgo de tiroidilis postparto. Los anticuerpos tiroideos
parccen influir sobre el estado nutricional del bebe ().

Sin embargo, la detcrminacién de autoanticuerpos (de las células del
islote del pédncreas. mitocondriales. nucleares, DNA, células parielales,
misculo liso, microsomas de tiroides, tiroglobulina) o ¢l factor reumatoide
cn mujeres negras con DMG no predice qué paciente requerird terapia con
insvlina en sus embarazos ('").

Berkos y col. (") wndican que ¢! riesgo de desarrollar diabeles mellitus
nipo [ aumenta ante la presencia de HLA DR4 en el fenotipo y disminuye en
presencia de HLA B17. resaltando la heterogenicidad genética de los
diferentes tipos de diabetes melhis,

Ober (™) ha encontrado que. en laraza negra, contribuyen al riesgo de
drabetes mellitus gestacional (DMG) el alele 1 del receplor de insulina
(RINS), las intcracciones entre alele 1 RINS con el indice de masa corporal
(IMC) y la historia de diabetes en laynadre. En sujetos caucisicos, se abserva
unarelacion similar del alele | del RINS y las interacciones alele 1 RINS ¢
IMC: pero, ademis, contribuye al riesgo una interaccién alele ! RINS/ alele
2del factor de crecimicnto similar a insulina 11 (IGF2). No se ha identificado
dichos factores de riesgo en sujetos hispinicos. Lo que indica que la DMG
csun transtorno heterogéneo con respecto a fenotipo y genotipo. Aparente-
mente, el riesgo en negras y caucdsicas no se¢ debe a la obesidad. sino a
interacciones entre obesidad v aleles RINS, lo que se incremcenta en
caucdsicas por la interaccién de aleles RINS y aleles IGF2,

La elastasa ncutrofilica humana (ENH) podria ser mediadora de daiio
vascular, y ia reactividad neutrofilica incrementada podria contribuir a la
susceptibilidad de la gestante diabética a complicaciones vasculares. Pues.
la concentracién de ENH plasmdtica es mayor en la gestante que en la no
gestante, es mayor en la diabética no gestante que en la no diabética no
gestante y la diabética gestante tiene la mayor concentracion que los demds
grupos (*).

La proteina placentaria 12 (PP 12) es un antigeno tisular solublc
locahzado en el sinciciotrofoblasto, corion y amnios. asi como en la de-
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cidua. Enel embarazo normal. 1a PP 12 se eleva enel primer trimestre, hace
un pico a las )8 semanas. cac gradualmente hasta las 32 semanas. y luego
experimentaun incremento moderado.

En la gestante diabética, 1a PP 12 s sicmpre mayor que en la gestante
normal. El pico a las 18 semanas es 122.9 +/- 47.5 microgramos/L en la
gestante normal y 192.2 +/- 78.8 microgramos/L en la diabética con
retinopatia. Briese postula que ¢l incremento de PP 12 en la diabética
complicada con retinopaltia podria deberse a fugas deciduales. placentarias
y amnidticas ('),

Aunque los factores de crecimiento parecidos a insulina (IGFs/soma-
tomedinas) han sido implicados como reguladores del crecimiento feal,
Hill y col. () no los han encontrado elevados en felos macrosémicos hijos
de diabéticas. lo que indica la complejidad de este proceso.

Estudios en tejido pancredtico de fetos de 10 a 26 semanas. de madres
con diabetes insulino dependicntes tipo 1 (DMID). muestran linfocitos
irregularmente distribuidos ¢n ndmero creciente de acuerdo a la edad
gestacional, lo que ¢std relacionado al desarrollo del sistema inmung. Es
decir, para los eventuales casos de transplantes de tejido pancreitico fetal
como tratamiento para DMID. habria poca inmunogenicidad hasta las 14
semanas de desarrollo. La diferenciacién del (imo no se complceta antes de
las 17 semanas, y la diferenciacién de los ganglios linfdticos y del bazo
contintia hasta las 20 1 23 semanas, Aunque se translicre anticuerpos [gG a
través de la barrera placentaria desde lTas 8 semanas. este {lojo no llega a su
miximo hasla la semana 32. La sintesis de anticuerpos enddgenos en el feto
no empicza hasta la semana )8. Como tal, la DMIM de la madre no
merementa el ndmero de linfocitos en el pincreas fetal durante su desarrollo
entre Jas 10 y 26 semanas (*').

INSULINA

Algunas de las acciones importantes de la msulima son ("*):
1) Rolen laendocrinologia reproductiva.

a) Existe correlacién entre la imsulina y 1a lestosierona cn mujeres )évenes

normalcs v en pacientes con sindrome de ovario pohquistico (PCO). En

las pacientes con PCO. laresistencia a lansulina se deberia a defectos
post-reccplor.

b) La insulina puede constituir un factor de riesgo de carcinoma cn-

dometrial. Varias enfermedades asociadas con hiperinsulinemia. -(ales

como obesidad, PCO, diabetes mellitus ¢ hipertension-. son laclores de
rnesgo para carcinoma endometrial. La suma de valores de insulina
durante la prueba de tolerancia a la glucosa es mayor en pacientes con
carcinoma endometrial que en [as que no lo tienen

2) Rol de lainsulina en medicina perinatal.

a) Existe aumento de la secrecion de insulina durante ¢l embarazo, lo
que se corrobora con [a alta concentracién sérica de insulina durante
Ja prueba de tolerancia oral a la glucosa, la secrecién incrementada
de péptido-C ursnano y mayor coloracién de insulinaen las células
B por el método det Papanicolaou.

b) Resistencia a la insulina durante ¢l embarazo. La utilizacién de la
glucosa en ratas gestantes y en ratas ratadas con progesterona estd
disminuida significativamente en relacién a ratas no gestantes, lo
que se deberia a mecanisimos post-receptores.

¢) Lainsulina tendria un significado {isiolégico en ef crecimicento fe-
tal.

Existen cambios cuantitativos reciprocos entre la sensibilidad a la

insulina v 1a funcién de la céiula-B al final del embarazo normal. En el
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tercer trimestre, la diabeles gestacional Jeve se caracteriza por una disfuncion
de la célula-B pancredtica mds que una exageracién de la resjstencia a la
insulina normal del final del embarazo ('?).

La macrosomia fetal ocurre a pesar de niveles casi normales de glucosa
sérica materna en mujeres diabélicas tratadas con insulina. Cantidades
considerables de insulina unidas a anti-cuerpo son transferidas de madre a
feto durante el embarazo en algunas mujeres con diabetes insulino-
dependientes: la cantidad de transferencia correlaciona con la concentracion
materna de anticuerpo anti-insulina. La correlacion entre macrosomia y las
concentraciones de insulina animal en sangre de cordén indican que la
insulina transferida tiene actividad bioldgica y sugiere que Ja formacién de
anticuerpos a insulina en Ja madre es un determinante del futuro fetal,
independicniemente de los niveles de glucosa materna (*9).

PLACENTA

En general. las placentas de gestantes diabéticas bien controladas no
tienen peso mayor que las de gestantes normales. pero Ja placenta pesa més
en las clases B y C de White que las clases D y R (*9).

Se ha encontrado diferencia en Jas concentraciones de hormona
liberadora de gonadolrofina de alto peso molccular y de hormona liberadora
de gonadotropinas en placentas a lérmino de madres normales y diabéticas.
probablemente debido a mayor procesamienio de Ja prohormona y liberacion
incrementada del decapéptido en la gestante dabética (**).

La hCG subunidad alfa circulante aumenta durante el embarazo.
También aumenta en ¢l (ercer trimesire en la gestante diabélica tipo [ y se
asocia con hipertensidn preexistente y microangiopatia materna, pero no
predice el resultado perinalal. La secrecion excesiva de alfa-hCG en la dia-
betes puede tener mecanismos fisiopalolégicos comunes con los de la
microangiopatia diabética subyacente (*).

Las placentas asociadas con diabetes materna generalmenle se
caracterizan por inmadurez de las vellosidades coriales. Por estudios inmu-
nociloquimicos. Greco y col. (‘) encuentran que la beta-HCG estd aumentada
y lafosfatasa alcalina placentaria (PLAP). fa glicoproteina-beta- | especifica
delembarazo (SP1) y JaHPL estdn disminuidas en las placentas de diabéticas
encomparacién con embarazos normales. siendo lo anterior mds prominenic
enJas dreas de marcada inmadurez estructural de las vellosidades, sugiriendo
inmadurez funcional concomitante.

Kubn y col. (**) encontcaron que la transferencia y la distribucion del
dcido araquiddnico (AA) en los lipidos estdn alterados significativamente
enlas placentas de gestantes con DMID, {o que se relacionaria con la mayor
probabilidad de crecimiento y desarrollo anormal del feto en esta enfermedad.

La proteina placentaria 12 (IGF-bp/PP 12) ¢s un antigeno tisular soluble
producida en la decidua con valores de [08-124 mcg/L en e embarazo
normal y que aumenta a 200mcg/L en el embarazo complicado con retinopatia
diabética, lo cual podria deberse a degeneracién decidual ().

Los hijos de madres diabéticas ienen mayor riesgo de sufrimiento fe-
tal, debido a vasculitis umbilical que afecta la hemodindmica umbilical y
predispone a la ocurrencia de patrones de frecuencia cardiaca anormal en el
feto ().

LIQUIDO AMNIOTICO
La prolactina del liquido amnidtico tiene mayores concentraciones en

pacientes con diabetes pregestacional (clases C, D v F de White) que en
mujeres con diabetes mellitus gestacional (DMG, clases A1, A2 yB1) ().
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Estudios de Curet () de fosfolipidos (fosfatidilglicerol y relacién
lecitina/esfingomielina) en L.A. en 514 pacientes no diabéticas y 69 diabé-
ticas indican que ambos predicen el sindrome de dificultad respiraloria de
manera similar. Y que, micntras se conozca la fecha de dluma menstruacion
con certeza, no scria necesario establecer 1a madurez respiratoria fetal.

INFLUENCIA DE ILA DIABETES MELLITUS
EN LA GESTACION

Son complicaciones del embarazo asociadas a la diabetes mellitus el
aborto espontineo, la hipertensién inducida por el embarazo, el polihidra-
mnios. el retardo de crecimiento fetal intrauterino (RCIU), la macrosomia,
las malformaciones y la mayor mortalidad perinatal (*'<7). Haremos referencia
de las mds importantes.

HIPERTENSION

Las diabéticas insulino-dependientes tienen el doble de ricsgo de
presentar transtornos hipertensivos del embarazo (10 al 30%). Los resultados
neonatales en estos casos son pobres, con aumento varias veces de la mortali-
dad perinatal (**). La dieta y el buen control de la glicemia disminuyen la
incidencia de preeclampsia/cclampsia (%), El embarazo y ¢l nivel de
glicemia estin asociados con la progresion de la retinopatia diabética (*%).

Laproteinuria y la presion arterial aumentan, lo que generalmente revier-
te después del parto, sin progresion de la insuficiencia renal. La hipertension
es un marcador de la enfermedad vascular de la diabetes (**), 1a que no
permile una placentacion adecuada. El porcentaje de partos prematuros por
cesarea es allo e incrementa la frecuencia de hipotrofia y complicaciones
post natales, especialmente la insuficiencia respiratoria del recién nacido.
Sin embargo, el progreso en cuidados intensivos del recién nacido pesmite
dar el mismo prondstico, asi la mujer diabética tenga o no insuficiencia
renal. El seguimiento de estos embarazos serd asumida por un equipo
conformado por el diabetSlogo, el nefrélogo y el ginecélogo. Se requiere
insulina de accién répida. y las drogas hipotensoras deben ser usadas con
cuidado.

El tratamiento antihipertensivo en la gestante diabética dificre de la no
gestante en que, primero, los compuestos tales como los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina o los bloqueadores de canales de calcio
no son considerados seguros en ¢l embarazo, nientras son de primera eleccion
en las diabéticas no gestantes; ademds, el control exagerado de la presién
arterial ¢s muy dafina para el crecimiento fetal y debe ser evitado (%).

Las gestantes con DMID se caracterizan por transtornos precoces de Ja
funcién renal que pueden predecir la HIE, -aumentos en la presion arterial
media-, especialmente en las primigestas (*'). La hipertensién arterial parece
ser la tinica contraindicacién de gestar en la muojer diabética con nefropatfa.
La literatura refiere embarazos exitosos en la mujer diabética después de
transplante renal y adn después de transplante renal y pancredtico (*).

MORBILIDAD INFECCIOSA

Las pacientes con diabetes insulino-dependiente ticnen propension a
desarrollar infecciones, no necesariamente debido a un mal control
metabolico. Existe una deficiencia inmune relativa durante el embarazo (*V).

POLIHIDRAMNIOS

Ocurre hasta enun 20% de casos, siendo factor de riesgo para malforma-
ciones congénitas y para macrosomia. Con frecuencia determina el adelanto
del parto cuando hay malformaciones.
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RETARDO DE CRECIMIENTO FETAL INTRAUTERINO

Las diabéticas gestantes con compromiso vascular frecuentemente tienen
fetos que presentan retardo en crecimiento.El prondstico ha mejorado
significativamente con el buen control metab6lico de la gestante y con los
estudios ultrasonogrificos dc crecimiento somdlico y vilalidad fetal.

MACROSOMIA

La macrosomia (peso al nacer mayor de 4000 ¢) ha sido asociadi al
hiperinsulinismo que presenta ¢l feto frente aun alto aporte de glucosa que
atraviesa la placenta. lo quc incrementa su lejido adiposo y estimula su
crecimiento. Tiene peso y (alla mayores. con abundante grasa subcutdnea.
facies pletérica. rubicunda y redondeada y aumento del vello corporal. Su
morbilidad ¢s mayor, por periodos expulsivos prolongados, trauma obstétnco.
hiperbilirrubinemia e hipoglicemia con convulsiones, asi como licne mayor
riesgo de malformaciones. El manener la normoglicemnia en la madre ha
disminuido la incidencia de macrosomia, pero no la ha heecho desaparecer.

Elcrecimiento fetal acelerado y retardado puede deberse a una variedad
de factores que incluven enfermedad vascular, control de la glicemia. hiper-
tensién v cigarrillo. Principalmente la vasculopatia v la glicemia son
reguladores dominantes ¢ mdependicntes del crecimiento fetal, aunque sus
influencias recién sc manifiestan en el tereer trimestre del embarazo (7). El
peso pregestacional ticne un efecto independiente significativo en el resultado
perinatal (*).

Se ha reportado retardo de crecimiento en ¢l inicio del embarazo (7-14
semanas) en la gestante diabética insulino-dependiente (DMID). Este retardo
sedeherfaaun efecto “1dxico™ de la glucosa u otro metabolito. Mis adelante,
existe crecimiento exagerado debido a hiperinsulinisimo [etal que ocurre
entre las 15 v 20 semanas de embarazo, lo que conlleva a la macrosomia
(). Existirfan otros faclores que aumentarian la secrecion de insulina, lales
como los aminodcidos leucina v arginina,

MALFORMACIONES

Siempre existe una incidencia mcrementada de malfonnaciones fetales
en embarazos con DMG malerna pre-existente. La maidencia de malfor-
maciones ¢s 4 - 8% en la diabetes y embarazo. Lin (*) encontrd 15.9% de
malformaciones en su serie. las que se relacionaron a glicemias maternas
mas altas,

No se ha encontrado un fenotipo preciso para la embriopatia diabética,
lo que indica que ésta es debida a diversos factores y mecanismos etloldgicos
(*4). El valor predictivo de malformaciones fetales para la DMID parece ser
mayor para la combinaci6n de anormalidades vertebrales y cardiovasculares
(6.59), aunque también se observa defectos de migracion celular, mucrie
celulary alteraciones de! flujo cardiaco. Entre las malformaciones cardiovas-
culares. se ha encontrado mayor asociacion con ventriculo derecho de doble
salida y tronco arterioso, que dependen de tejidos ectomesenquimales
derivados de las células de la cresta neural(™).

Greene y col. (¥ han encontcado que para disminuir las malformaciones
v los abortos espontincos no se requicre de un control “excelente™. sino que
un control “aceptable™ puede ser suliciente. Sin embargo, Greene y Lucas
(**) abservaron que la hemoglobina glicosilada (HgA)) era menor en las
madres que tuvicron bebes normales que en las que luvicron hijos con malfor-
maciones. La hiperglicemia aumenta el riesgo relativo de malformaciones
fetales cuando se asocia a diabetes materna de larga data y/o con compli-
caciones vasculares.

Damm () encuentra que la frecuencia de malformaciones fetales en
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las clases B a F es siempre un poco mayor que en el grupo control. Sin
embargo, a través del tiempo, la frecuencia de malformaciones ha disiminuido,
inds que tado. por un mejor conceplo del riesgo perinatal en las madres
diabéticas, quienes preficren evilar gestar. Asi. un grupo de mujeres que
plancd su gestacién uvo una incidencia de sélo 1% de malformaciones
congénitas en sus producios.

MORTALIDAD PERINATAL

La mortalidad del producto comprendida entre las 28 semanas de
gestacion y los 7 dias post natales es mayor en diabéticas que en no diabéticas.
y s¢ debe cspecialmente a malformaciones congénitas v a tala de control
metabolico Disminuye significativamente cuando se obtiene normoglicemia
y ausencia de cetoss durante el embarazo (V). La hipoglicerma produce
aumento de insubina fetal, lo que es desfavorable. La cetoacidosis determina
mortalidad perinatal de alrededor del 50%. EI hiperinsulinismo felal
disminuyc 1a capacrdad del cortisol, con la consiguicnte dismmucién del
surfactante y retardo de la maduracion pulmonar fetal.

TABLA 2.- Suspecha de Diabetes en el Embarazo

Historia familiar de diabetes. de uno o ambos padres
Intoleranciaa ta glucosa documentada previamente
Edad materna de 235 afios 0 mis

Parto anterior de bebe con peso mayor de 4.000 ¢
Historia de natimuer(os

Bebes con anormalidades congénitas

Presencia o bistoria de pohhidramnios

Glucosuria en dos muestras sucesivas

Obesidad (120% 6 mds del peso ideal)

Infecciones urinarias o candidiasis recurrente

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
Sintomatologra: Polidipsia. polifagia. poliuria, pérdida de peso. visidn
borrosa, sensacion vertiginosa.
Antecedentes Personales: Mala historia obstéirica, incluyendo abortos.
partos premaluros, natimuerlos, macrosomia felal. malformaciones
congénilas.
Antecedentes Familiares: Diabetes.
Examen Clinico: Obesidad. hipertensidn arterial, hidramnios. micro-
ancurismas en examen del fondo de ojo.

DIAGNOSTICO DE. LA DIABETES EN EL EMBARAZO

- Hiperglicemia en ayvunas: dos 6 mis controles 105 mg %.

- Normoglicemia en ayunas y disminucién de 1a tolerancia ala glucosa:
Glucosa | hora post ingesta 30 mg glucosa >130 mg/dL. Glucosa 2
horas postprandial >130 me/dL.

- Presenciade cuerpos cetéricos en laorina.

- Cambios especificos en ¢l fondo de vjo: retinopatia diabética, micro-
aneurismas.

A pesar de las recomendaciones del Colegio Amencano de Obstelras )
Ginecdlogos y de olras importantes mstituciones, la mavorfa de clinicos
practican la deteccién umversal de la diabetes gestacional (%), entre las 24
y 28 semanas de amenorrea (77). La tinica posible venlaja costo-henelicio en
detectar DMG en todas las gestantes serfael disminuir [amortalidad perinatal.
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aunque también disminuirfan, pero i costo significativo, la incidencia de
macrosomia y cesidreas (') v Ia precclampsia/eclampsia ().

Si s¢ estodia s6lo mujeres con fictor de riesgo. Ja deteccidn se hace al
primer control pre natal. Si Ia prucba de deteccidn fue positiva y la priucbi
de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) fue normal. se repite fa deteccion v
sobrecarga a las 33 y 36 semanas. Sies negativa. repetir i las 24 a 31 semanas
de amenorrea y. Jucgo. a las 33-36 semanas,

La pruchba de | hora de (olerancia oral a 100 ¢ de glucosa (PTOG) tiene
una sensibilidad de 819 en detectar la diabetes gestacional, mientras 1a
fructosamiina la tiene s6lo en ¢l 50% (24%72%) La prueba de 2 hr de PTOG
con 75 g tienc también una sensibilidad aceptable ().

TABLA 3.- Clasificacion Clinica de la Intolerancia a 1a Glucosa (1.G))
que complica ¢l Embarazo

Clase | [.G. que no requiere insulina; responde al manejo con
dicta (1.G. wnducida por ¢l embarazo)

Clase 1l I.G. que requiere insulina. sin vasculopatia

Clase 111 1.G. que requiere insulina asociada a vasculopatia

En ¢l Hospital San Bartolomé realizaron TTOG con 50 g de glucosa a
gestantes de 26 a 36 semanas in factores de ricsgo para diabetes. con la
finalidad de establecer valoses normales de glucosa para [a prueba de
tolerancia oral en mujeres peruanas. Encontraron como limite superior para
la glicemia en ayuno 85 mg/dL. ala hora 140 me/dL. a las dos horas 120
mg/dL. Tomando cn cuenta estos valores. se ha detectado mayor ntimero de
gestanies con intoleranciaa la glucosa (%),

Durante ¢l pucrperio. s¢ debe recvaluar a la paciente, ya que pueden
variar las condiciones metabolicas. Esta evaluacidn se realiza a la sexta
semana y se repite en la postlactacion. entre los 4-6 meses post parto.

MANEJO Y TRATAMIENTO

- Control pre natal precoz. como gestanic de riesgo alto.

- Scgoimicento multidisciplinario: ginecoobstetra. endocrindlogo o
intermsta, oftalmaéloge, ccografista. neonatglogo.

- Evaluacion quincenal hasta la semana 32: luego, mids frecuente.

- Laboratono: glicemias seriadas. Dextrotix, hemoglobina glicosilada
(zaumenta en malformaciones congénitas?). hemograma. perfil lipidico.
creatinemi, glicosuna y acetonuria, proteinuria, urocultivo. dosaje de
estriol,

- Dictabalanceada ¢ insulina. si se requicre. Bomba de insulina en casos
cspeciales.

- Estimular la actividad fisica.

- Delectar tempranamente polihidramnios. hiperiensién inducida por ¢l
embiarazo. infecciones urinarias.

- Determinar ¢l crecimiento. bieneslar y madurez fetal por ecografia y
surfactante; descartar malformaciones.

- Hospitalizacidn a las 36 semanas de amenorrea en la diabetes manificsta.
Antes. s) hay complicaciones.

CONTROL PRE NATAL

La deteccién de diabetes gestacional por la prucba de glucosa | hora

post ingesta de 50 gm de glucosa (81) o 2 horas post prandial {*7) y un
rigido control de la concentracion de glicemia materna en diabélicas desde
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las primeras scmanas (24 a 28) de embarazo pueden disminuir el riesgo de
macrosomia, anormalidades congénitas. polihdramnios. morbimortalidad
perinatal. ohesidad y diabetes en la descendencia (1), Alrededor de la
mitad de las madres con DMG desarrollarin DM climcicon el tiempo. Los
episodios de hipoglicemia no ocasionan malformaciones fctales, ain st
ocurren en laclapa de embriogenesis (™).

TABLA 4.- Mancjo de 1a Diabetes y Gestacion

- Dieta 25-35 cal/kg peso: 45% carbohidratos: (1800-2000 cal): 25%
proteinas (al menos 1.5 e/kg): 30% grasas.
- Ganancrade peso 11-12 kg
- Control pre natal precozy frecuente
- Mancjo conjunto con endocrinélogo o internista y nconatélogo
- Orina frecuente, avin diana. por glucosa y acetona
- Glucosa cn ayunas cada 2-4 semanas: varias/dia siusa insulina
- Urocullivos. creatnina, clectrocardiograma, fondo de ojo
- Establecer requerimientos de insulina: s.c. 30-45 minutos antes
de desavuno y comida; o regular + intermedia para mantener
gliceria cn ayunas 60-90 mg/dL y | hr post prandial 150 mg/dL
- Lainfusién subcutinea continua no mejora la salud del
perinalo
- Nose recomienda hipoglicemiantes orales
- Determinar hipertension arterial y progreso de retinopatia o
nefropatia
- Establecer edad gestacional con precision
- Ecografia:
cdad gestacional
macrosomiao R.C.1.U,
malformaciones ibo neural, corazon. otros
perfil biofisico
polihidramnios, oligohidramnios
placenta patoldgica: madurez placentaria
- Monitorizacion electronica desde 33semanas. 28-32 en Clase HI
- Misricsgo insul.respiratoria. Amniocentesis: madurez pulmonar
- Parto alrededor de 1érmino. Usar insulina cristalina en ¢l parto
- Considerar la macrosomia para la atencidn del pano
- Regulacion de la fertilidad por el gran nesgo reproductivo

DIETA

La gestante debe ganarentre 8 a 12 kilos en las 40 semanas de gestacion.
Laenergia adicional requerida en ¢l embarazo hasido calculada en 285 keal
diarias (tota] 1800-2200 calorias diarias) y refleja la energia necesaria para
la produccién de laumidad letoplacentaria y para las adaptaciones fisiolégicas
maternas al embarazo. La inges(a energética Gptima tambicn estd determinada
por ¢l peso materno pregestacional. La mujer con peso bajo pregestacional
vamejor s1 gana |4 kg de peso. mientras la obesa no debe ganar mds de 7
kg. La obesidad, con o sin diabetes, estd asociada a macrosomia y otros
problemas. Las mujercs con DMG requicren de dieta adecvada vy,
posiblemente, de insulina.

Las fibras vegetales con alta viscostdad reducen los niveles de glicerma
basal y post-prandial, tanto en sujetos normales como en diabéticos. Asi,
Cesay col. (") encontraron que la administracién de glucomannan (3 g/dia)
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y guar (10 g/dfa) en mujeres con peso excesivo en ¢l embarazo y con diabe-
tes gestacional dssminuyeron su glicemia basal y post-PTOG. Se restringe
}os monosaciridos y las grasas de origen animal.

AGUA

Considerando gve ¢f agua corporal total refleja la masa corporal “magra”,
los cambios composicionales del cucrpo en embarazos normales y con dia-
betes son cualitativamente similares ().

MANEJO DE LA GLUCOSA

La regulacion del metabolismo a valores casi normales ¢s vital para
mejorar lamortalidad y la morbilidad materna y perinatal. lo cuat se buscard
obtener antes de la concepeién. El vbjelivo de la terapia ¢s producir
normoglicemia materna en todo el émbarazo por medio de medidas dietélicas
y por tratamiento con insulina, st s¢ requiere: la mayoria de mujeres con
DMNID requerirdn tralamicnto con insulina durante el embarazo (+4%),

En muchos casos se presta poca atencion a la diabetes gestacional. Cerca
del 15% de estas pacicntes requicren terapia insulinica durante ¢l embarazo,
aparte de las medidas dictéticas. Se trata de obtencr un metabolismo cercano
al normal (60-120 mg/dL, con valores diarios promedios alrededor de 85-
90 mg/dL) antes de la concepeidn o, lo mds tarde, al inicio del embarazo.
con terapia insulinica sustitutoria o lerapia con bomba de insulina
(SR N psar hipoglicemiantes orales.

ULTRASONIDO

Estudios vlirasénicos longitudinales de didmetro biparictal y
circunferencia abdominal indican que. cuando con un buen control
mctabdlico en la gestante diabélica, no hay diferencia significativa en ¢l
crecimiento fetal comparado con fetos normales ().

Con exdmenes ultrasénicos sertados. se puede delectar al feto grande
para la edad gestacional (). Se observa un incremento de la curva de
crecimiento de la circunferencia abdominal de 1.2 cim/sem entre las 32y 39
semanas, mientras ¢l didmetro biparietal v la longitd del fémur no son
significativamente diferentes a las de fetos apropiados para la edad
gestacional (7).

Mintz (™) encuentra que la circunferencia abdominal por encima del
90° pereentil y ¢l grosor de los (ejidos blandos de) hombro desde la superficic
de la piel hasta ¢l himero proximal mayor de 12 mm son Jos mejores
elementos ultrasonogrificos para predecir macrosomia fetal en €] embarazo
camplicado por diabetes.

El estudio de circunferencia craneana y circunferencia abdominal puede
sobreestimar la edad gestacional en fetos de diabéticas, mientras que cl
didimetro cerebelar transverso no lo hace (**).

El estudio del crecimicnto del tejido adiposo subcutdneo no se correlacio-
na con el peso del recién nacido, por lo que no puede predecirlo ().

Las ondas de velocidad sanguinea de 1a arteria umbilical registradas
por ¢l sistema Doppler pulsado en el tercer trimestre del embarazo en la
diabética demuestran clevacién del indice de resistencia (IR = pico de
velocidad sistélica menos final de la velocidad diastdlica/pico de la velocidad
sistélica) cuando la glicemia es mayor de 300 mg/dL. regresando a la
normalidad cuando disminuye la glicemia. No se encuentra [R anormal
coando la glicemia esid por debajo de 200 mg/dL (**). Sin embargo. Dicker
explica que, en awsencia de vasculopatia diabética. la resistencia
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fetoplacentaria serd normal. Ademis. la mujer sin vasculopatia y que tiene
un {ndice S/D elevado desarrolla y da a luz bebes apropiados para la edad
gestacional; mientras que la pacienie con enfermedad vascular o npertensidn
cerénica ¢ indice S/D elevado (mayor de 3) en cl tercer trimestre licne bebes
con RCIU (7).

Estudios transversales de la funcion cardaca por ¢l modo-M y
ccocardiografia Doppler en fetos entre 1as 20 y 38 semanas de madres con
diabeles insulino-dependicnle bien controlada indican que, a pesar de un
control metabélico adecuado. los fetos desarrolian mpertrofia septal inter-
ventricular que afecta 1a funcidn diastdlica cardhaca (™).

MADUREZ PULMONAR

La prueba de fosfatidilglicerol aparece como mis segura que la relacion
lecitina/esfingomielina (22.30). Sin embargo. alrededor del 21% de
gestaciones de 38 semanas con diabetes gestacional ticnen la prucba de
foslatidilglicerol negativa en Hquido amniético; un porcentaje similar tieng
Ja misma prucba negativa a las 39 semanas en la diabetes declarada ().

TABLA 5.- Clasificacion de White
Culminacién del Embarazo y Pronéstico Fetal

Clase Culminacion Mortalidad

del Parta /Via Perinatal (%)

a Diabetes quimica A érmino: 54
Dx en el embarazo o antes Vaginal
Manejo con dieta

b Insulina antes del embarazo 37-38 semanas: 6.8
Inicio después de 20 afos Vaginal s1 OK
Duracidén menor de 10 afios

¢ Inicio 10-19 afios o 37 semanas o 835
Duracién 10-19 afos antes:

Cesirea

d Inicio antes de 10 afios de edad 154
Duracién 20 6 mis anos o 36.0
Hipertensién cronica o sCmanas
Retinopalia 0

f Enfermedad renal antes 28.0

h Enfermedad artenia coro Cesdrea 16.0

i Transplante renal

PARTO

Se sugiere que el seguimicnto de la geslante diabética debe ser controlada
por ¢l internista v el obstetra cada 14 dias para prevenir y detectar las
complicaciones. La tendencia actual es que los cmbarazos lleguen a témvino
(), lo que ocurre en mis del 80% de casos. y se puede esperar ¢l parto
espontdneo ().

La insulina lenta o semilenta serd reducida o cambiada por insulina
cristalina (de 0 a 5 U h-1) al momento del parta o la cesdrea, de manera de
obtener normoglicemia (). Se necesita menos insulina en ¢l puerperio.

En Jos partos de bebes de mis de 3.800 g, fa induccidn por feto grande
pucde triplicar la cesdrea de emergencia y duplicar la frecuencia de extraccién
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por vacuvm, Hay mds bebes con Apgar menor a 7 al minuto, por lo que ne
se debe indicar la induccion en bebes grandes (™).

La morbilidad materna en la diabetes se debe principalmente por lesiones
del parto y atonia uterina. En Suecia. Rydhstrom (') sugicre que la mujer
alta. multipara, con peso pregestacional alto y ganancia de peso anormal.
tiene riesgo de feto grande.

Después de una cesitrea, Jos primeros (res dias se recormenda medir 1a
glicemia cada 3 hes, baciendo las correcciones con insulina simple de accidn
rdpida. Al resumir la dicta normal a los 4-5 dias. se cambia la insulina a la
de accién prolongada. Después de los 8-9 dias. 1a paciente tendrd los mismos
requerimientos que antes de gestar (7).

RECIEN NACIDO

Los problemas del recién nacido de diabética estin relacionados a la
sceuencia de hiperglicemia materna, hiperglicemia fetal e hiperinsulinemia
letal subsiguicnte y miveles de anticuerpos a fa insulina circulantes (). Antes
del parto. se debe identificar y prevenir la macrosomia y la muerte stiata
fetal. La macrosomia (peso al nacer mayor de 4000 g) estd asociada a una
amplia variedad de hechos adversos en ¢l intraparto y la ctapa perinatal.

Intraparto. se detectard la desproporcion cefalopélvica y la distocia de
hombros. con ¢l fin de prevenir el trauma al nacimiento v la asfixia fetal. En
¢l periodo neonatal, se identificard 1a insuficiencia respiratoria, e trauma al
nacer. problemas con las transiciones melabdlicas y las anormalidades
congémtas (*)

Identificando y mancjando adecuadamente ala gestante y monitorizando
alfeto en 571 gestantes diabélicas y 957 con diabetes gestacional, Roberts v
col. (™) disminuycron la mortalidad perinatal entre 1968 y 1987 de 15.2% a
2% para la diabetes, y de 6.7% a 0.5% para la diabetes gestacional. El 40%
de las muertes son causadas por malformaciones congénitas (™).

Investigaciones sobre las posibles relactones entre cuatro manifcstaciones
neonatales del embarazo frecuentes en la diabeles (macrosomia, hipoglicemia,
hipocalcemia. iciericia) y cuatro polimorfismos enzimiucos (PGM |, ADA.
AKI1, ACPI)en unamuestra de bebes nacidos de madres diabéucas, Gloria
y col (*) encontraron asociacioncs relacionadas a diferente actividad
enzimilica dentro de fenotipos de cada sistema, sugiriendo que la baja
actividad enzimdtica puedz tener efectlos desfavorables en el desarrollo fetal
y en la adaptacién del neonato a) ambicnte exirauterino. Algunas de dichas
enzimas lambién tiencn influencia sobre el crecimiento fetal ¢n ¢l embarazo
normal.

Norlander y col. (™) encontraron que otros factores fucra del control de
la glucosa tienen importancia en ¢l feliz 1érmmo para el neonato en la DMG.
En su estudio. la influencia mas significaliva en la morbilidad neonatal fue
la edad gestacional al momento del parto, seguida del peso pregestacional
materno.

La morbilidad perinatal de alrededor de 7.2% ¢s causada por aumen(o
de fa ncrdosis (9 al 15%). complicaciones por traumabismo obsiélrico. -lales
como distocia de hombros. fracluras y paresia de los plexos nerviosos. -
entre ellos ¢l plexo braquial. La ecografia antcnatal tiene un rol importante
en determinar el peso fetal, sugiriéndose 1a cesdrea en casos de peso fetal de
5.000 g o mds, en la mal presentacidn y cuando hay antecedente de cesdrea
previa por leto grande ().

Se ha encontrado que las gesiantes diabélicas insulino-dependientes
tienen partos prematuros en atrededor del 10%. EI 33% de ellos se debe a
precclampsia, duplicandose la prematuridad en relacion a las diabéticas sin
hiperiensidn. Son factores de riesgo, la diabetes con compromiso vascular,
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el antecedente de parto prematuro, la mayor duracion de la diabetes y el feto
masculino (*). Otros ricsgos son el retardo de crecumiento intrautering,
hipeebilirubinemia, policitemia, hipocalcemia, cardiomiopatia hipertréfica.
edema. infecciones (“4").

La diabetes de cualquier tipo puede asociarse con hipoglicemia neona-
tal. Los anticuerpos ainsulina s¢ translicren i través de la placentay el ries-
20 de hipoglicemia neonatal es alto si los anticuerpos a insulina maternos
estén elevados. No s¢ debe unlizar preparaciones de insulia bovina (7).

La prevalencia v los titulos de anticuerpos a insulina en pacientes (ratadas
con insulina han disminuido con preparaciones de insulina mds puras y por
el cambio a la especic de insulina humana. Sin ecmbargo, muchos pacienles
atin producen anticuerpos que pueden alerar la farmacoquinética de la
insulina, llegando a niveles mis altos de glicemia postprandial y a mayor
riesgo de hipoghcemia retardada (M').

La hipocalcemia se observa frecuentemente en el penodo nconatal y es
generalmente transitoria, entre pocos dias a pocas semanas. ocurriendo en
bebes prematuros o ¢n hijos de madres diabéticas. S6lo en raras ocasiones
es la hipocalcemia neonatal permanente y secundaria a hipoparatiroidisino
congénilo causado por ausencia aislada de las glindulas paratiroideas oen
asociacion con otras malformaciones. La hipocalcemia neonatal puede ocurrir
en asoctacién con hipomagnesemia (™).

En nifios prematuros que nacieron de madres diabéticas entre las 34 y
37 semanas. las concentraciones de estrona, estradiol, estriol. cortisol y
prolactina cn cordén umbilical fueron menores en los bebes que sufricron
insuficiencia respiratoria que en los que no la sufrieron. La glicemia materna
fue mayor en los bebes que tuvicron insuficiencia respiratoria, existiendo
una correlacion inversa entre glicemia materna y la relacion lecitina-
esfingomiclina ¢n liguido amnidtico ().

El peso del recién nacido fue menor en madres diabcticas con vasculopa-
1ia. en madres que fumaban mds de 10 cigarrillos al dia. sugiriendo que
otros factores fuera de la hiperglicemia materna cstimulan el crecimiento
fetal y pueden explicar ¢l por qué [a macrosomia pucde ocurrir ain a pesar
de un estricto control de la glicemia (7).

Hiyos de madres diabéticas tipo | estudiados a los 10 aitos de cdad.
gencralmente no muestran cvidencia de disfuncidn de las células beta, por
lo que parece que las células beta fetales no son afectadas por los mecanismos
gue causan la diabetes en sus madres (7).

TABLA 6.- Diabetes y Embarazo Morbilidad Perinatal

Sindrome de dificultad respiratoria (25-30%)
Anormalidades congénritas (6-16%): tubo neural, corazén,
anencefalia, genitourinaria, gastrointestinal

Macrosomia y trauma obstétrico relacionado

Retardo de crecimiento fetal intrauterino (D.M. vascular)
Parilisis cerebral, convulsiones

Hipoglicemia

Hipocalcemia

letericia

RECURRENCIA DE LA DIABETES Y EMBARAZO

La mujer con diabeles gestacional tienen una alta probabilidad de
presentar diabetes gestacional en el siguiente embarazo. Generalmente tiene
mis pesa y da a luz bebes con mayor peso que la que no vuelve a prescntar
diabeles gestacional (*).
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Seguimientos alargo plazo demuestran que [a DMNID o la toleranciaa
la glucosa alterada se desarrolla mas adelante en 50-70% de las mujeres con
diabeles gestacional previa Los cfectos adversos del embarazo tanto enla
madre con diabetes pre-existente como en el feto v ¢l neonato pueden minimi-
zarse con un buen contrel de la diabetes.

DIABETES Y FERTILIDAD

(Podemos tener un hijo?. es la pregonta que cada parcja que inicii una
vida familiar se hace. Y ello preocupa ain mids cuando alguno de ellos e«
diabético o tiene antecedentes familiares de diabetes mellitus.

El hijo dec madre diabética ticne mayor riesgo de presentar diabetes ¢n
el futuro, ya que la madre transmite su potencial genético. Los que presentan
diabetes a cdad tlemprana tendrin tasa de crecimicento y maduracion normales,
si ticnen un programa nutricional éptimo y un buen control metabolico.
Nifios con glucosuria ¢ hiperglicemia presentardn (asa de crecimiento nor-
mal con retardo en la maduracién. Mientras que. los diabéticos sin control y
descompensados melabélicamente en forma continua, no alcanzan tasas
normales de crecimiento y maduracién y, ¢n el caso de mujeres, no alcanzan
peso Optimo y cursan con amenorrea (7).

Se ha encontrado que en las mujeres con diabetes tipo [, 1a menarquia
cs 0.8-2 afios mis tarde que en la que desarrolla la diabetes después de ta
menarquia. En general. 1 menarquia en la diabética ¢s 04-1.3 afos mis
tarde que 1a no diabética. Hay amenorrea primaria en 3.6% de diabéticas.
mas irregularidades det ciclo menstrual. Existe prevalencia de oligomenorrea
149 y amenorrea secundaria 7% ¢n las pacientes con inicio de la diabetes
antes de lamenarquia. Las irregulanidades mensiruales mejoran con el tiempo:
70 5% de las pacientes con edad de 35 ¢ mds aios tienen concepciones
espontineas v 2.1% son estériles (). Controlada la glicemia en la mujer
dlabélica. su fertilidad cs comparable a la de 1a no diabética.

La hipeninsnhnemia que presentan Jas diabéncas no insulino depen-
dientes produciria incremento de andrégenos y secrecion aumentada de LH.
favorcciendo el desarrollo de poliquistosis ovirica.

En ¢l varén diabélico, 40% manifiestan alguna forma de transtorno
sexval. siendo Ja impotencia sexual una de las manifestaciones mds frecuentes
de 1a necuropatia diabética visceral. La incapacidad eréetil del pene
imposibilitaniciar. mantener y enminar normajimente ¢l acto sexual en forna
progresiva y paulatina, 1o cual gencralmente coincide con otros signos y
sintomis de neuropalia periférica y visceral. El arco reflejo eslaria daiiado
por la neuropatia visceral. por 10 menos, ¢n su porcion periférica.

La eyaculacion retrégada es una alteracién dada por ausencia del cierre
del esfinter interno de la vejiga. lesionado por la neuropatia visceral, No
cxiste impotencia. sino problemas en la fertilidad por la propulsion del se-
men a la vepga

Cuando la mujer diab¢tica desea gestar. se le recomienda un control
Optimo de la glicemia antes de la conceperdn y durante todo el embarazo y.
cnJo posible. In gestacion debe ser antes de Jos 10 aos del diagnéstico de la
diabetes mellitus.Contraindica un embarazo la presencia de angiopatia,
ncuropatia y nelropatia. ya que cllo aumenta la mortalidad feal y disminuye
la sobrevida materna.

ANTICONCEPCION EN LA DIABETES
Al cstudiar ) efecto de los contraceptivos orales de dosis baja sobre el

metabolismo de carbohidratos y lipidos en diabéticas. s¢ ha encontrado que
no hay alteraciones del colesterol. colesterol de baja densidad o triglicéridos.
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Aun mis, mejora ¢l colesterol y el colesterol de haja densidad si la wujer
recibe ctinil estradiol (0.035 mg)-noretindrona (0.40 mg) que si recibe etinil
estradiol (0.030-0.040 mg)-levonorgestrel (0.050-0.125 mg) o no recibe
contraceptivos orales (7).

Con una cthdadosa momitorizacion de su metabolismo. las diabéticas
<in complicaciones vasculares pueden tomar inhibidores de la ovulacién de
baja dosis para prevenir ¢l embarazo. En casos aislados se recomienda la
tcrminacion del embarazo en pacicntes con complicaciones vasculares
severas, lales como retinopatia proliferativa y nefropatia severa ('),
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