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RESUMEN
Objetivo: Evaluar los efectos de la diabetes sobre el embarazo y las complicaciones materno-fetales en
las gestantes diabéticas.
Métodos: Estudio retrospectivo, epidemiologico, descriptivo de 197 casos de gestantes diabéticas de 1999
a 2008.
Ambiente: Departamento de Obstetricia, Hospital Central de Maracay.
Resultados: La incidencia fue del 0,067 % del total de casos atendidos en el Departamento. La edad
promedio fue de 28,9 aiios. En paridad 53,3 % tenian de dos a cuatro embarazos. El 42,65 % presento
diabetes gestacional. Hubo 46,0 % de los embarazos que se interrumpio por cesdrea segmentaria. El
42 % obtuvo un resultado obstétrico normal.
Conclusiones: La diabetes es una enfermedad con consecuencias patoldgicas para la madre y el feto. Es
necesaria su deteccion precoz, y seleccionar los casos para manejarlos adecuadamente.
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SUMMARY
Objective: To evaluate the effects of diabetes on pregnancy and maternal and fetal complications in
pregnant women with diabetes.
Methods: A retrospective, epidemiological, descriptive analysis of 197 cases of pregnant women with
diabetes from 1999 to 2008.
Setting: Department of Obstetrics, Hospital Central de Maracay.
Results: The incidence was 0.067% of all cases treated at the Department. The average age was 28.9 years.
In parity 53.3% had two to four pregnancies. The 42.65% had gestational diabetes. There were 46.0% of
pregnancies that were interrupted by cesarean section. 42.% had a normal obstetric outcome.
Conclusions: Diabetes is a disease with pathological consequences for the mother and fetus. Early detection
is needed, and select cases to handle them properly.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad
endocrino-metabdlica, poligénica, que caracteriza
a un grupo heterogéneo de patologias cuya accién,
provocaunahiperglucemia,causadaporladestrucciéon
autoinmunitariade las células beta () del pancreas, sin
secrecion de insulina (Tipo 1), o0 bien, por resistencia
a la hormona y una alterada secrecién de la misma
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(Tipo 2), todo lo cual se traduce en intolerancia a los
hidratos de carbono de severidad variable (1).

Solo gracias a la insulinoterapia, ha sido posible
garantizar la sobrevivencia de la mujer diabética y
hacer posible su fecundidad (2).

EnlaetiologiadelaDM,seidentificaunatendencia
hereditaria con una herencia ligada por lo menos a
un gen autosémico recesivo con penetrancia variable
(2). Pero el componente genético, sin embargo, es
solo parte del cuadro, pues la patologia se manifiesta
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cuando otros factores como la obesidad, la falta de
ejercicio fisico, el exceso de carbohidratos, algunos
medicamentos y otras endocrinopatias sobrecargan la
homeostasis de la glucosa en el organismo (1,2). Es
asi como, segun las causas que la generan, es posible
identificar diversos tipos de diabetes: (a) Idiopético:
comprendelaDMtipo 1 y2,ylaintolerancia glucosada
sin causa aparente; (b) Pancreatico: sobreviene por
destruccién del tejido insular del pancreas (por
ejemplo en las pancreatitis, el carcinoma de pancreas,
la ablacién quirdrgica, en las complicaciones de la
fetopatia rubéolica, en las fetopatias virales, en los
sindromes genéticos); (c) Endocrino: es secundario a
endocrinopatias (hiperpituitarismo con acromegalia,
hipertiroidismo, hipersuprerrenalismo, tumores de
células adelas insulas pancredticas); (d) latrogénico:
esprovocado poresteroides, y diuréticos (por ejemplo
las tiazidas, etc.) (2).

El riesgo para la descendencia de padecer DM
tipo 1 en el caso que 1 hermano resulte afectado es
del 5 %, si se comparte un haplotipo, es del 13 % si
se comparten dos y es del 2 % si no lo hay. De estar
ambos padres afectados, el riesgo de DM tipo 1 es
del 33 % (3).

En la DM tipo 2 la familiaridad es un factor
particularmente importante. Para la de primer grado,
elriesgo relativo es del 15 % en el caso de la DM tipo
2 y del 30 % o mas para la intolerancia a la glucosa.
Siambos progenitores tienen DM tipo 2 laincidencia
de padecerla en la descendencia es del 60 %-70 %.
Para los gemelos monocigotos el riesgo es de casi
el 100 % en la DM tipo 2 y del 20 %-50 % para la
DM tipo 1 (3).

Cerca del 4 % de los embarazos estd complicado
por DM. En 90 % de los casos ella hace su exordio
durante el embarazo (diabetes gestacional) y en el
restante 10 % lo precede (DM tipo 1 y 2) (4-6).

Se calcula que en el mundo existan alrededor de
200 millones de personas con DM. En occidente
cerca del 3 %-5 % de los individuos son diabéticos o
lo seran, con neta preponderancia del sexo femenino
sobre el masculino. Esa frecuencia aumenta con
la edad y la paridad, aun cuando la obesidad es un
factor predisponente de importancia relevante (2).
En Latinoamérica su frecuencia varia entre 4,3 % y
13,8 % (6).

Del total de la poblacién con DM, 85 % a 90 %
tiene DM tipo 2, mientras que 10 % a 15 % padece DM
tipo 1 (7). La diabetes gestacional representa del 3 %
al 5 % de la poblacién obstétrica (8). La prevalencia
de la DM tipo 1 y 2 se ubica entre el 0,38 % y el
18 % y la DM gestacional alcanza el 10-50:1 000

embarazos (6,9). Lamortalidad maternarepresentael
0,1 % en diabéticas tipo 1 y 2. La tasa de mortalidad
perinatal en la mujer diabética con un éptimo control
dela glicemia,excluyendo aquellos casos de muertes
causadas por malformaciones mayores, es similar
a la que se observa en las embarazadas normales y
representa el 7 a 22 por mil de los embarazos (6,8,9).

La gestacién es de por si una condiciéon de
estrés diabetdgeno, y puede implicar condiciones
diversas,que,aun ameritando un enfoque diagndstico
distinto, poseen idénticas repercusiones sobre el
feto. Tenemos asi, en primer lugar a la embarazada
diabética conocida, cuyo problema esencial estriba
en una terapéutica optima establecida en el periodo
preconcepcién y durante el embarazo y en segundo
lugar estd la diabetes gestacional entendida esta,
como un trastorno de la tolerancia a la glucosa de
grado variable, evidenciado o diagnosticado por vez
primera durante el embarazo (4).

El National Diabetes Data Group (NDDG)
clasifica las alteraciones del metabolismo glucidico
como sigue:

I. Alteraciones pre-existentes al embarazo
A. Diabetes mellitus tipo 1 (insulino-dependiente)
B. Diabetes mellitus Tipo 2 (no insulino-dependiente)

1. Sin obesidad

2. Con obesidad
C. Intolerancia glucosada (Impaired Glucose

Tolerance: 1GT)

1. Sin obesidad

2. Con obesidad
II. Alteraciones diagnosticadas por primera vez en

el embarazo

Diabetes mellitus gestacional: (glicemiaen ayunas
>105 mg/dL dos o més veces, o bien, 2 0 mds valores
alterados de la prueba de sobrecarga oral de glucosa
de 100 g).

Intolerancia glucosada (Impaired Gestacional
Glucose Tolerance: [IGGT] el valor de la glicemia a
120 minutos esté entre 140-164 mg/dL) (2).

Las modificaciones fisiolégicas del metabolismo
glucidico materno inducidas por el embarazo,
garantizan el mantenimiento de un continuo y
constante aporte de glucosa al feto a través de
intercambios a nivel placentario. Durante el periodo
gestacional se dan dos diferentes fases, cada una de
las cuales se caracteriza por una impronta metabdlica
diferente (10). Hay un aumento progresivo de la
concentracionde lainsulina materna alolargo de toda
la gestacion, que trae como resultado modificaciones
metabdlicas de tipo anabdlico, pues la hormona
determina una mayor utilizaciéon de la glucosa con
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un acimulo del glucégeno a nivel del higado y los
tejidos (10).

En la primera mitad del embarazo, la tolerancia
glucidica mejora en aquellas embarazadas con
DM tipo 1 y 2, evidenciandose clinicamente por la
reduccion de los requerimientos totales de insulina (de
0,4-0,7 Ul/kg de peso entre la 6" y 18 semanas) y una
mayor frecuencia de los episodios de hipoglucemia
sobre todo,aquellos nocturnos. En este primer periodo
ello es debido al aumento de las células pancreaticas
y de su funcién, bajo el estimulo del estrégeno y la
progesterona, todo lo cual determina un marcado
anabolismo materno con escaso aporte energético
fetal (10).

En la segunda mitad del embarazo, la tolerancia
glucidica materna empeora progresivamente a causa
de la creciente produccién de hormonas con efecto
hiperglicemiante y antiinsulinico; serie de eventos
que se traduce a nivel clinico en un incremento de
los requerimientos de insulina total (de 1 Ul/kg de
peso durante las dltimas 4-6 semanas) y en una mayor
tendencia a la cetoacidosis con empeoramiento de la
patologia diabética pregravidica o con la aparicion
ex novo de la misma durante el embarazo (diabetes
gestacional) (2,6). Amedidaque progresala gestacion,
se incrementan progresivamente una serie de factores
antiinsulinicos que desplazan el flujo nutricional de
la fase anabdlica materna hacia la fase anabdlica
fetal (10).

La insulina es una hormona producida por las
células beta () de los islotes de Langherhans los
cuales representan aproximadamente el 1 % de todo
el tejido pancreatico en el adulto y cerca del 10 % del
pancreas endocrino en el recién nacido. Se componen
de 4 diferentes tipos celulares: las células alfa (o)
(25 % del total) productoras de glucagon, las células
B (60 %-70 % del total) productoras de insulina, las
células gamma () (10 % del total) productoras de
somatostatina, las células F o PP productoras del
polipéptido pancredtico cuya funcién no estd aun
aclarada (10,11). Para algunos autores, los islotes de
Langherhans representan una especie de ‘““sincicio”,
casi, una unidad funcional, encargada de coordinar
oportunamente las secreciones de las diferentes
hormonas. Durante el embarazo hay hiperplasia de
las células B del péancreas, con modificacién de la
relacion cuantitativa alfa/beta a favor de estas dltimas.
La deficiencia de las células beta (3) del péancreas
es el componente fisiopatolégico y causa primaria
de la disfuncién de los islotes de Langherhans pues
ello es prerrequisito para el desarrollo de la DM y
los individuos con resistencia a la insulina (obesas,
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embarazadas) no desarrollan hiperglucemia a menos
que falle la compensacion por parte de dichas células
(12).

Elefecto “diabetégeno” del embarazo se relaciona
principalmente con la accién del lactégeno de la
placenta humana (HPL), hormona proteica de origen
placentario que modificael equilibrio glucometabdlico
a través de acciones como: 1) la activacion de la
lipdlisis; 2) un aumento de la resistencia tisular
(efectos bloqueadores) a la accién de la insulina;
3) la mayor utilizacién de acidos grasos libres,
triglicéridos y colesterol, como sustratos energéticos
para el metabolismo materno; 4) una estimulacién
directa de la secrecién de insulina por parte de las
células B del pancreas (2). La accién combinada
de esta hormona junto con la insulinasa placentaria
produce una fisiolégica condicién de resistencia a la
insulina, con la consiguiente hiperinsulinemia que
garantiza la homeostasis glucidica materna y que en
aquellas mujeres con déficit latente o manifiesto de la
actividad de las células 3 del pancreas desencadena
la intolerancia a la glucosa (2,6).

También, factores parcialmente conocidos, como
son: el aumento de la hormona ACTH, los esteroides
glicoactivos, el estradiol, la progesterona, el cortisol,
el factor de necrosis tumoral alfa (a), la leptina,
la prolactina, el glucagon, la somatostatina, las
somatomedinas maternas, las hormonas tiroideas,
el péptido gastroinhibidor (GIP), antagonizan a la
insulina, pero actdan con un mecanismo integrado
logrando un aporte alimenticio continuo al feto aun
cuando la nutricion de la madre ocurra a intervalos,
de forma tal que todos estos susstratos, en modo
particularla glucosa,ejercen su funcién sobre el feto a
través de las modificaciones que son inducidas por la
insulina fetal, la cual constituye, en dltima instancia,
la principal protagonista de su crecimiento (10).

Durante el parto puede haber modificaciones
metabdlicas no previsibles porlo que se hace necesario
un riguroso control de la paciente diabética. Los
requerimientos de insulinadisminuyen de modo critico
después del parto,de allilanecesidad de modificar sus
dosis. Enel pospartoy en ausenciade complicaciones
infecciosas, se restablece rdpidamente el equilibrio
glucometabdlico a los niveles pregravidicos (2,6).

En obstetricia, el principal objetivo consiste
en identificar todas aquellas formas de diabetes
asintomadtica que anteceden el embarazo asi como la
diabetes gestacional,yaque lamayoria de las mujeres
jovenes, sin factores de riesgo y en aparente buen
estado de salud no es sometida durante ese periodo
a una prueba de sobrecarga oral de glucosa y, por
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ende, la intolerancia glucidica pregestacional es solo
un diagndstico presuntivo (8).

Siendola DM unaenfermedad con manifestaciones
multiples, en el presente trabajo, nos proponemos
evaluar cudles son sus efectos sobre el embarazo y
las complicaciones materno-fetales, en las pacientes
diabéticas atendidas entre los afios 1999 a 2008 en el
Hospital Central de Maracay.

METODOS

Estudio retrospectivo, epidemiolégico y descrip-
tivo, pues se toman en cuenta los casos con diabetes
mellitus en el embarazo, atendidos en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Central de Maracay desde
1999 al 2008.

La muestra se formé tomando en cuenta aquellos
casos seleccionados en base al diagnéstico de egreso
codificado en los archivos del Departamento de
Historias Médicas como: diabetes mellitus pre-
existente, insulino-dependiente en el embarazo y
diabetes mellitus no especificadaenel embarazoenel
periodo comprendido de 1999 a 2008, en el Hospital
Central de Maracay.

Se registraron un total de 197 casos de diabetes.
Los datos se recopilaron en forma personal y directa.
Se agruparon, ordenaron y clasificaron para realizar
cuadros y se analizaron de acuerdo al porcentaje.

RESULTADOS

Entre 1999y 2008 se atendieron 294 073 pacientes
en el Servicio de Obstetricia del Hospital Central de
Maracay. Se registraron 197 casos de diabetes. Lo
que representa una incidencia del 0,067 %.

El Cuadro 1 muestra que el 75 % (147/197 casos)
tenian edades entre 20 y 34 afios con extremos de 16
y 44 afos y una edad media de 28,9 afios.

Laparidad se expone en el Cuadro 2,0bservandose
que el 53,3 % (105/197 casos) tenia entre II y IV
embarazos.

Los tipos de diabetes se reportan en el Cuadro
3, donde se evidencia que 42,6 % (84/197 casos)
presentaba diabetes gestacional.

En cuanto a las complicaciones maternas, estas se
detallan en el Cuadro 4, observandose que el 46,0 %
(133/197 casos) de los embarazos se interrumpid
predominantemente por cesarea segmentaria.

Las complicaciones fetales se analizan en el
Cuadro 5, donde el 42 % (85/202 casos) obtuvo un
resultado obstétriconormal,en 25,2 % (51/202 casos)
hay macrosomia fetal y en 12,4 % (25/202 casos) hay

retardo del crecimiento intrauterino (RCIU).

DISCUSION

La DM es mayoritariamente el producto de una
complejainteraccion entre numerosos genes y diversas
condiciones que se relacionan tanto con el ambiente
como con el desarrollo (1).

Entre los factores de riesgo para la diabetes
gestacional se encuentra una edad materna = de 30
afios. Laedad materna avanzada constituye un peligro
para la madre y el feto. En gestantes mayores de 44
afios aumenta la posibilidad de cesdreas segmentarias,
de hipertensién inducida porel embarazo,de diabetes
gestacional y también aumenta la mortalidad perinatal.
Esta eventualidad es atin mayor si se ha concebido
con técnicas de reproduccioén asistida (13). Los datos
sefialan, en el Cuadro 1,un 75 % (147/197 casos) de
DM en el grupo etario comprendido entre 20 y 34
afios, y ello concuerda con lo reportado por Gaviria
y col. (5), quienes indican un riesgo mayor para
DM gestacional en las embarazadas > de 25 afios
(5). Por otra parte estudios realizados en hermanos
asintomaticos con DM tipo 2 el mayor porcentaje se
ubica en las edades entre 41 y 50 afios (2,7,13).

En el Cuadro 2 se registra que 53,3 % tenia entre
1 y 4 hijos. El estado gravidico agrava o facilita las
complicaciones de la DM o el surgimiento de las
mismas. En lo que respecta los efectos de la DM
sobre lafertilidad laliteraturareporta que no existe una
significativareducciéon de lamisma (2). Lafrecuencia
de la DM aumenta con la edad y la paridad y ello se
corresponde con los resultados obtenidos (2.,6).

En cuanto a la frecuencia de la DM los datos
evidencianun42,6 % de diabetes gestacional (Cuadro
3). El diagnéstico se realizé exclusivamente sobre la
base de los valores de la glicemia en ayunas.

Las formas asintomadticas de DM, requieren la
ejecucion de un programa diagndstico en sujetos
aparentemente sanos. Niveles de glucosuria
superiores a 2 g/L repetidos a distancia de algin
dia indican la necesidad de realizar una prueba de
sobrecarga oral de glucosa. Durante el embarazo, la
DM puede ser debida mayormente a una DM tipo 2,
que sino se diagnostica, puede ser significativamente
mads devastadora en cuanto a sus complicaciones pues
los efectos inician desde la concepcion siendo entonces
esencial,quelos cuidados sean inmediatos para ayudar
a mediar las repercusiones en el embarazo (14).

La IT conferencia mundial sobre diabetes
gestacional enel afilode 1984,lahadefinido como “una
reducidatolerancia glucidica,de entidad variable que
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Cuadro 1

Distribucién segiin edad

Cuadro 2

Distribucién segtin paridad

Edad f % Paridad f %
(anos)

Primigesta 26 132
15-19 6 3 nm-1v 105 533
20 - 34 147 75 V y mas 66 33,5
35 y mas 44 22

Total 197
Total 197

Fuente: de los datos obtenidos. Fuente: de los datos obtenidos

Cuadro 3

Distribucién segun tipo de diabetes

Tipo de diabetes f %
1 59 30,0
I 54 274
Gestacional 84 42.6
Total 197

Fuente: de los datos obtenidos

Cuadro 4

Diabetes gestacional. Criterios diagndsticos

Tiempo (min) 0 60 120 180

g/L Mmol/L g/L Mmol/L g/L Mmol/L g/L Mmol/L
NDDG (100 mg) 1,05 5.8 1,90 10,6 1,65 9,2 1,40 7.8
WHO (75 mg) 1,40 7.8 - 2,00 11,1 -

Fuente: Medicina Fetale e Neonatale (p.250), 1993, Roma.

Cuadro 5

Distribucién segtin complicaciones maternas

aparece o se diagnostica por primera vez durante el
embarazo”,ladefinicion se aplicaindependientemente

de la terapia dietética y/o insulinica que se utilice, asi
como lo es del hecho que la patologia esté presente

Paridad f %
Hipertensién arterial 66 230
Infecciones 28 9,6
Parto prematuro 9 3.1
Cesarea 133 46,0
Hiperlipemia 1 0,3
Polihidramnios 13 4,5
Otros 9 3,1
Normales 30 104
Total 289

antes del embarazo o persista después del mismo. Es
una condicién morbosa heterogénea, cuya causa se
debe a una resistencia a la insulina, con posibilidad
de consecuencias desfavorables sobre la salud de la
mujer y sobre el resultado obstétrico (2,5). La DM
gestacional puede ser clasificada como tal solo 6
meses después del parto pues es imposible prever sila
alteracién del metabolismo glucidico ocurrida durante
el embarazo desaparecera en el puerperio (diabetes
gestacional) o si persistird (diabetes de insurgencia

Fuente: de los datos obtenidos.
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en el embarazo). Alrededor del 50 % de las pacientes
afectadas por DM gestacional desarrolla diabetes
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propiamente dicha (generalmente tipo 2) durante
los 5 a 15 afios sucesivos al parto, y mds aun si son
obesas y de edad superior a los 33 afios. El riesgo de
recurrencia de la DM gestacional en los embarazos
sucesivos es del 90 % (2.8).

Para evaluar la patologia diabética durante el
embarazo se ha propuesto realizar una prueba de
sobrecargaoral de glucosade 50 g (Glucose Challenge
Test: 50-GCT) arealizarse entre las 24% y 28* semanas
de gestacién. Consiste en la suministraciéon de una
carga oral de 50 g de glucosa, a cualquier hora del
dia, independientemente del ayuno, luego, se evalia
la glicemia materna una hora después. En presencia
de valores=de 130 mg/dL,seranecesariorealizar una
prueba de sobrecarga con 100 g de glucosa segtn la
modalidad de O “Sullivany Mahan (1964) que consiste
enlaadministracién de 100 g de glucosaen la mafiana
luego de un ayuno minimo de 8 horas y no superior
alas 14 horas. En los tres dias anteriores a la prueba
la paciente debera ingerir una dieta normoglucidica
(ingerir por lo menos 150 g de carbohidratos al dia)
y realizar una normal actividad fisica. La glicemia
maternaserdevaluadaen ayunasy luego 1-2-y 3 horas
después de la carga oral de glucosa. El diagnéstico
de diabetes gestacional se establece cuando dos o méas
valores de glicemia resultan mayores o iguales a los
establecidos por la NDDG (Cuadro 6). En presencia
devaloresde glicemiaalos 120 minutos comprendidos
entre 140 y 164 mg/dL se plantea el diagndstico de
intolerancia glucosada en el embarazo (2,3).

Laanamnesis familiary la obstétrica son elementos
de sospecha muy importantes para DM. En el
ambito de la primera, es particularmente indicativo
el hecho de que la paciente tenga ambos progenitores

Cuadro 6

Distribucién segiin complicaciones fetales

Paridad f %
Aborto espontaneo 22 11,0
Mortalidad fetal 13 6.4
Malformaciones congénitas 4 20
Macrosomia fetal 51 25,2
RCIU* 25 124
Complicaciones metabdlicas 1 0,5
Sindrome de distress respiratorio 1 0,5
Normal 85 42
Total 202

*RCIU: Retardo de crecimiento intrauterino.

diabéticos o que sea la hija de uno de ellos y posea un
pariente de primer grado diabético, o sea la gemela
de un sujeto diabético. En el caso de la anamnesis
obstétrica el hecho de que la paciente haya parido
uno o mds fetos macrosémicos es factor de riesgo
de relevancia. En presencia de tales rasgos, el test
(50-GCT) ha de realizarse en el primer trimestre, a
las 24* y 28 semanas y, aun con valores de glicemia
normales, este ha de repetirse a las 32% y 34* semanas
de gestacién. Ademds, como la alteracién de la
homeostasis glucidica puede anteceder al embarazo
se hace, por ello, necesario observar a estos sujetos
en el posparto, por lo que se ha propuesto realizar una
prueba de sobrecarga oral de glucosa de 75 g en las
primeras 6 semanas del posparto, un segundo test en
los 6 meses sucesivos y posteriormente por lo menos
1 vez al afio (2,8). La prueba consiste en provocar una
hiperglucemia, medida durante dos horas después de
una carga de 75 g de glucosa. Si cualquiera de los
casos resultare positivo, entonces, se estableceria el
diagnéstico de diabetes gestacional (Cuadro 6). La
pruebade sobrecargaoral de glucosatiene limitaciones
debido a la presencia de falsos positivos, de alli que
deba ser realizada por lo menos dos veces antes de
ser considerada como anormal (2,8).

Mis recientemente, Zavino y col. (15) han
propuesto un método diagndstico alternativo en las
embarazadas con valores superiores los 140 mg/dL
al 50-GCT y ello consiste en suministrar una nueva
sobrecarga oral de 50 g de glucosa en 250 mL de
agua evaluando la glicemia cada 30 minutos por
tres horas después de la sobrecarga con la finalidad
de calcular el area de la curva de tolerancia segin
la féormula: 1/2A+B+C+D+E+F+1/2G siendo A el
valor de la glicemia en ayunas y las letras siguientes
indican los valores sucesivos a la sobrecarga oral.
El valor limite propuesto es de 750 (15). Ante la
presencia de valores normales de dicha area, esta se
repetird solo en aquellas gestantes con factores de
riesgo para diabetes gestacional. Valores patologicos
implican la evaluacién de la paciente a dieta libre, y
del perfil glicémico nictémero (horas 8, 11, 15, 18,
22), controlandolo hasta el término (15). Valores
> 100 mg/dL imponen una dieta de 2 700 calorias
con 270 g de carbohidratos, y, de no lograrse una
normalizacién de los valores de glicemia, se empleara
la insulina, a dosis variables. Hay unanimidad en el
uso de multidosis de insulina con mezclas de tipos de
accién intermedia y corta (4,5,6,15). En los casos de
diabetes inestables, la terapia insulinica tradicional,
puede ser sustituida por la suministracién continuade
inyecciones por via subcutdnea a través de bombas
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de infusién, que permiten un control mas facil y
riguroso de la glicemia materna (6). El diagnéstico
de una diabetes gestacional plantea el problema de la
futura evolucién metabdlica de la madre, puesto que
quienes la padecen poseen riesgo elevado (40 %) de
presentar, a distancia, una DM, predominantemente
del tipo 2 (4,16).

En la DM tipo 1, la programacion del embarazo
estd finalizada a la obtencion de un adecuado control
glucometabdlico en el periodo periconcepcional y en
el organogenético. Para el afio de 1986 el American
College of Obstetricians and Gynecologists elabora
unaactualizacién delaclasificacion de Priscilla White
para la diabetes en el embarazo:

Clase A: patologia diabética asintomatica de
cualquier duracién o edad de inicio; se controla solo
con dieta.

Clase Al: diabetes gestacional con glicemia en
ayunas < 105 mg/dL y glicemia posprandial < 120
mg/dL; se controla solo con dieta.

Clase A2: diabetes gestacional con glicemia en
ayunas > 105 mg/dL y glicemia posprandial > 120
mg/dL; es necesaria la terapia con insulina.

Clase B: inicia a la edad de 20 afios o mds con
una duraciéon inferior a los diez afios; ausencia
de compromiso vascular; se controla con terapia
insulinica.

Clase C: aparicion entre los 10 y 19 afios de
edad o bien duracién entre 10 y 19 afios; ausencia
de compromiso vascular; se controla con terapia
insulinica.

Clase D: inicio antes de los 10 afios de edad o de
duracién mayor alos 20 afios; presencia de retinopatia
benigna; se controla con terapia insulinica.

Clase F': evidencia clinica de nefropatia diabética
independientemente de la edad de inicio o de la
duracién.

Clase H: evidencia clinica de enfermedad
ateroesclerética cardiaca independientemente de la
edad de inicio o de la duracidn.

Clase R: evidencia clinica de retinopatia
proliferante independientemente de la edad de inicio
o de la duracién.

Clase RF : presencia de ambos criterios de la clase
Ry F (2).

Laclasificacién de P. White es valida para evaluar
la gravedad de la patologia materna y su prondstico
en el caso de la DM tipo 1 (clase B-RF), pero solo
posee valor histérico para la definicién de la diabetes
gestacional (2,6).

Las pacientes con DM tipo 2 son, por lo general,
obesas, y deben suspender el tratamiento con
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hipoglicemiantes orales, parainiciar lainsulinoterapia
(2). Esta se indicara si los niveles de hemoglobina
glicosilada HbAlc son < 7 % y no pueden mejorar a
pesar de las medidas nutricionales y de cambios en
el estilo de vida. Dicha hemoglobina, pertenece a
las llamadas “hemoglobinas veloces” debido a que
en la cromatografia “migran” antes del pico de la
hemoglobina “A”. Se denomina con la sigla Hbl y
estaconstituida por varias fracciones: Hb1-a; HbA1-c;
las dos primeras son consideradas formas intermedias
para la formacién de la HgbA1-c que constituye la
hemoglobina glicosilada en sentido estricto. Su valor
es de interés clinico pues se relaciona con el perfil
glicémico medio de los 30-60 dias anteriores, y no
sustituye a la prueba de sobrecarga oral de glucosa,
sino que la complementa (2,17).

Ademas del componente dismetabdlicoenlaDM,
se reconoce un componente vascular caracterizado
por la aparicién precoz de una microangiopatia
tipica a expensas de los vasos oculares y renales
(2). El embarazo en la madre diabética, no acarrea
particulares consecuencias. En lo que atafie a la
evoluciéndelaenfermedad,unanefropatiaincipiente,
limitada a la presencia de microalbuminuria, no
contraindicael embarazo. En cambio, formas severas
(macroproteinuria, alteracién de la funcionalidad
renal, hipertension arterial) contraindican la gestacion
pues la sintomatologia se agravaria. De igual forma
ocurre en caso de insuficiencia coronaria conocida.
La retinopatia diabética puede agravarse sobre todo
en aquellos casos de la modalidad proliferativa, ello
estarelacionado con el restablecimiento relativamente
rapido del equilibrio glicémico, de alli la necesidad
de una particular vigilancia oftalmolégica (4).

Las complicaciones maternas se enuncian en el
Cuadro 5. Una de ellas es el surgimiento precoz de
preeclampsia, la cual estd triplicada en las diabéticas
respecto a las no diabéticas (20 % respecto del 3 %
a 10 % de la poblacién normal) (2). En la DM, la
incidenciade hipertensién gestacional y preeclampsia
es cuatro veces mayor respecto ala poblacién normal,
aun en ausencia de compromiso renal y vascular
pre-existente (2.4,18). DM e hipertension arterial,
coexisten en 30 % de los casos de la DM tipo 1
y en 20 % a 60 % de la DM tipo 2, expresandose
clinicamente por proteinuria persistente, hipertension
arterial, disminucién progresiva de la funcionalidad
renal, o como parte de un sindrome metabdlico (7).
Una mayor susceptibilidad a las infecciones en el
embarazo y el posparto se asocia a un escaso control
glucometabdlico y son causa frecuente de muerte
materna. El parto prematuro es superior al 20 %,
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y siempre y cuando no sobrevenga antes de las 35
semanas es un evento, en general, favorable tanto
para el feto como para la madre. Un tentativo para
prevenirlo con ttero inhibidores esta justificado solo
antes de las 32 semanas y bajo estricta vigilancia
médica. Los esteroides parala maduracién pulmonar
son de utilidad relativa, el ambroxol es mas eficaz y
menos riesgoso (2.4). En 46 % (133/289 casos) la
interrupcién del embarazo se registra por cesarea
segmentaria. La via y el momento del parto, en
la DM, han de ser individualizados (8). Ante un
excelente control, sin evidencias de hipertension
o vasculopatia, crecimiento fetal normal y test de
reactividad fetal (TRF) reactivo, puede esperarse el
inicio del trabajo de parto espontdneo. En 104 %
(30/289casos) los partos son espontdneos. Ante el
surgimiento del trabajo de parto, debe suministrarse
la insulina en solucién glucosada al 5 % para
prevenir la hipoglucemia neonatal (2,6). Todas las
gestantes diabéticas tienen un modesto aumento del
liquido amnidtico (20 %). Un polihidramnios muy
marcado, debe hacer sospechar una malformacion
fetal o un embarazo mdltiple. Otras complicaciones
a largo plazo implican un aumento de la obesidad,
la hiperlipemia, y la patologia arterioesclerética
(Cuadro 5) (4).

Los criterios asistenciales de las embarazadas
diabéticas incluyen: (a) Consejo periconcepcional;
(b) Vigilancia de la evoluciéon del embarazo bajo
régimen ambulatorio cada 15 dias hastalasemana 28*
y luego semanalmente; hospitalizacion en el caso del
inicio de la terapia insulinica, de poca colaboracién
de la paciente, de un mal control de la patologia
diabética,ante la presencia de retinopatiay nefropatia
diabética,del surgimiento de complicaciones maternas
o fetales; (c) Monitoreo del bienestar fetal mediante
ecografia obstétrica a las 9-12* semanas (edad
gestacional),alas 20%-22% semanas (morfologiafetal),
y luego a las 28?, 32?, 37% semanas (evaluacién del
crecimiento fetal). Para identificar la macrosomia
fetal los parametros mayormente empleados son,
la circunferencia abdominal (CA), el diametro
biparietal (DBP), y las féormulas de peso fetal
estimado (PFE). Es necesario realizar eco-Doppler
materno-fetal, cardiotocografia una vez a la semana
desde las 28* - 32% semanas y luego dos veces a la
semana, realizar perfil biofisico fetal en caso de test
no reactivo o cerca del término; (d) Cesarea electiva
a las 39" semanas por: macrosomia fetal, historia
obstétricainfausta, pocacolaboracién materna,escaso
control glucometabdlico o vasculopatia diabética.
En el caso de presentarse sufrimiento fetal agudo,
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complicaciones como hipertensién gestacional severa,
preeclampsia, empeoramiento de la vasculopatia
diabética,episodios de cetoacidosis y pielonefritis, es
necesario interrumpir el embarazo de inmediato (2 4).
En el Cuadro 5 se explican las complicaciones
fetales. Un 25,2 % (51/201casos) presenta
macrosomia fetal. Es la complicacién fetal mas
conocida y se refiere a la entidad de desequilibrio
glicémico. Aun ante la presencia de un buen control
metabdlico persiste un riesgo de macrosomia que
estd alrededor del 20 %. El dato es atribuible al
pasaje transplacentario de sustratos distintos a
la glucosa y también a la calidad de la insulina
asumida por la madre, pues parece exista un pasaje
de insulina exdgena y mds atin, de inmunocomplejos
con la intermediacién de anticuerpos antiinsulina
circulantes, que justifican la utilizacién de insulinas
lo menos inmundgenas posibles para la madre
(4). Recientes estudios, in vitro, hacen pensar en
la posibilidad de un mecanismo de feed-back feto
placentario de modulacién del crecimiento que
actia como agente fisiopatolégico del fenotipo
macrosomico fetal (19). El término de macrosomia
fetal se aplica exclusivamente al peso absoluto al
nacer de por lo menos 4 000 g, independientemente
de la edad gestacional u otras variables, en cambio
se aplica el término de grande para edad gestacional
(GEQG) afetos cuyo peso supere el percentil 90° (20).
En la gestante diabética puede, en ocasiones, ocurrir
el aborto, sobre todo si estd mal compensada o en
caso de que una diabetes desconocida sea la causa
de abortos a repeticion. Ese riesgo es mayor en el
caso de gestantes con nefropatia y retinopatia (clase
F, R, FR) (2,4). La muerte del feto, con escasos o
ausentes signos premonitorios y sin causa inmediata
aparente, es una de las manifestaciones mas notorias
y caracteristicas de la fetopatia diabética. Los datos
exhiben 6.4 % de muertes fetales, y ello es mayor a
lo reportado por Lopez Moray col. (2) en el Hospital
Universitario de Caracas (HUC) donde fue del 4.9 %,
pero ademas, en la literatura, la mortalidad perinatal
de la DM se ubica en el 4 % lo que resulta ser mayor
respecto alo observado enlapoblacién general,sobre
todo en ausencia de un adecuado tratamiento (2).
Hay ademads, en la DM, una notable incidencia
de malformaciones fetales que aumenta desde la
clase A hacia aquellas de mayor gravedad. Las
malformaciones estan en el orden del 6 % al 8 %, lo
que representa 4 a 6 veces mas que el valor registrado
en la poblaciéon general, que es del 2 % - 3 %. En
la diabetes de tipo F se ha observado una incidencia
de malformaciones del 14 % y ello es atribuible al
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“ambiente” uterino, mas no a una base genética (2).
La embriofetopatia diabética se caracteriza por la
presencia de malformaciones congénitas de grado
diverso, asociada a complicaciones metabdlicas,
respiratorias o vasculares, cuya importancia y
gravedad, estdn en correlacién con el equilibrio
metabdlico de lamadre. Las malformaciones mayores
ocurren en 7,5 % a 12,9 % de madres diabéticas y
esta frecuencia es 7 a 10 veces mayor a la norma.
Algunas ocurren durante las 7 primeras semanas de
vida intrauterina, como por ejemplo el sindrome de
regresion caudal, malformaciones cardiacas, renales
y del SNC. También, dentro de las malformaciones
congénitas fetales las cardiacas son 3 veces
superiores respecto a los controles (2). Los niveles
de hemoglobina glicosilada son muy importantes
en el primer trimestre del embarazo, como criterio
de prevision del riesgo de malformaciones. Solo
un buen control glicémico preconcepciones puede
evitar el riesgo de malformaciones, mientras que un
control periconcepcional solo implicaria una parcial
disminucién de tal incidencia. Se registré un 2 %
(4/202 casos) de malformaciones congénitas lo cual
es menor a lo reportado por Lépez Mora y col. (6)
que sefiala en el HUC un 3,9 % (2,6,19,21).

En la DM se registra mayor incidencia de
retardo en el crecimiento fetal (RCIU), en presencia
de vasculopatia con insuficiencia placentaria
sobreafiadida. Los nifios con bajo peso al nacer, y
con cierta constitucion genética (fenotipo “thrifty’),al
ser sometidos a una relativa inactividad fisicay a una
dietaabundante, poseen fuerte tendencia a desarrollar
diabetes (1,2). Cerca del 25 % de los nacidos de
madre diabéticas poseen, ademads, complicaciones
metabdlicas al nacer como: hipoglicemia (<35 mg/
dL),hipocalcemia (<7,5 mg/dL),hiperbilirrubinemia
(>12 mg/dL), policitemia (Hct >65 %) (4). También
hay una mayor incidencia en los fetos prematuros
del sindrome de distress respiratorio (RDS) a causa
del retardo en la maduracién pulmonar. En efecto,
lahiperglucemiay el hiperinsulinismo fetales alteran
cualitativamente y cuantitativamente la sintesis
de surfactante, predisponiendo al surgimiento del
RDS. Otras complicaciones a largo plazo son la
mayor incidencia de obesidad, de diabetes tipo 2,
y de déficit motor e intelectual durante la infancia
(Cuadro 6) (2,22).

A modo de conclusién diremos que la diabetes
representa un problema de salud y que causas
genéticas, sociales y ambientales pueden determinar
el que ciertas poblaciones se hagan mas vulnerables.
La DM pone en riesgo a la madre, el desarrollo
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fetal y, a menudo, se relaciona con un crecimiento
anormal del mismo, las consecuencias patolégicas a
largo plazo afectan tanto la madre como el feto, de
allf que la deteccién precoz y su tratamiento mejoren
notablemente el prondstico y las condiciones de
salud de ambos. Es necesario, para ello, hacer una
adecuada seleccion de los casos y realizar las pruebas
diagnoésticas apropiadas para detectar la enfermedad
(22).

Finalmente, la contracepcién, representa un
aspecto muy importante en la diabética joven. La
planificacién familiar debe usarse para escoger el
mejor momento para el embarazo, lo que reduce el
riesgo de malformaciones congénitas, en aquellas
pacientes insulino-dependientes. Los riesgos de
trombo embolismo y vasculopatia, aumentan en la
embarazada diabética, de alli que se recomienda
estudiar el perfil lipidico, y por ende, se contraindican
los estroprogestinicos, pues inducen una disminucién
de la tolerancia a la glucosa. La mini pildora (o
variantes como los implantes subdérmicos), tiene
indicacién en la paciente diabética, asi como la
anticoncepcién mecanicacon DIU. Laanticoncepcién
hormonal intramuscular trimestral no se aconseja
porque induce desequilibrios en el metabolismo
glucidico (23). Pacientes obesas con dislipidemias
no deberdn recibir contracepcion hormonal. La
esterilizacién quirdrgica, es recomendable, en
pacientes con vasculopatia y en las que hayan
completado el nimero de hijos (8,17,24).
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Actualizacion de las recomendaciones para proveedores de atencion
médica obstétrica relacionados con el uso de medicamentos antivirales en el
tratamiento y la prevencion de la influenza durante la temporada 2010-2011

CDC, Centers for Disease Control and Prevention, Atlanta, 29 de diciembre 2010

Estas recomendaciones ofrecen una guia para
profesionales de la salud obstétrica en la prescripcion de
medicamentos antivirales parael tratamiento y la prevencion
de la influenza durante la temporada 2010-2011. Estas
recomendaciones son coherentes con las recomendaciones
actuales para el tratamiento antiviral del Comité Asesor
sobre Practicas de Inmunizacion. Ademas,el CDC convocd
aunareunién de expertos en agosto de 2010, pararevisar las
pruebasy dar su opinién sobre el tratamiento y la prevencion
de la gripe durante el embarazo. Participaron en la reunién,
expertos en los campos de lainfluenza, obstetricia, pediatria,
farmacia, teratologia, medicina materno-fetal, medicina

preventiva,salud publica,atencion de emergencias, y otros.
Losdatos de latemporadade influenza 2009-2010 mostraron
que las mujeres que recibieron tratamiento temprano con
medicamentos antivirales eran menos propensas a ser
admitidas en una unidad de cuidados intensivos y menos
probabilidades de morir (Siston et al, 2010;. Louie et al,
2010). Ademas, los datos disponibles sugieren que los
inhibidores de la neuraminidasa (oseltamivir y zanamavir)
no son teratogénicos (Rasmussen et al, 2009; Tanaka et
al, 2009;. Greer et al, 2010). Estas recomendaciones de
tratamiento se actualizardn cuando sea necesario.
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