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DIABETES EN EL EMBARAZO:
ACTUALIZACION, MITOS
Y REALIDADES

*

Bernardo Agudelo Jaramillo

RESUMEN

Los trastornos metabdlices en ia gestacién, incrementan la morbimortalidad fetoneonatal.
Su frecuencia varia de acuerdo con la insistente basqueda, disponiéndose de métodos que
han demostrado su eficacia clinlca, como el tamizaje hemoglobina glicosiada. Con el
adecuado uso de estas se pueden discernir los diferentes diagndsticos de la intolerancia y
asurmir una teragpéutica femprana. La historia familiar y personal de la paciente embarazada
son pllares importantes para sustentar la pesquisa clinica; y los factores de riesgo no excluyen
la necesidad de redalizar el tamlzaje de ka entidad. Se considera la gestacién como una
condicién diabetdégena. Por ella misma, e embridn y el feto, sufren severos y resgosos
trastomos con elevacion de ka morbimortalidad fetoneonatal. Se hace una revision de las
condiclones fisiopatoléglcas del amblente feto matemo, y su aproximacién diagnéstica. Por
ditimo se plantean los diferentes métodos de monitoreo clinico que pemiten establecer ala
mayor brevedad, una terapéutica adecuada, basada en la trlogia, dieta, ejerciclo e
insulina, Es fundamental establecer un seguimiento postparto con el fin de detectar un grupo
de pacientes que pueden persistir con frastomos de la tolerancia a los carbohidratos.

Palabras clave: Diabetes gestacional, Diabetes Mellitus, Embarazo alto resgo. Complicacio-
nes fetonaeconatales.
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SUMMARY

]

Metabolic alterations in pregnancy increase neonatal morbidity and mortality. ts requency
varies depending on the methods used: ot present some of them have demonsirated thelr
clinical efficacy such as the screening with 50 grs. of glucose, fructosamine and glicolised
hemogiobin. By the rational use of these methods it Is possible to discriminate different
diagnosis of infolerance and start early therapeutic measures. Family and personal historles
of the pregnant woman are two basic elements to support the clinical search:; risk factors do
not exclude the necessity of the screening of this pathology. Pregnancy is considered a
dibatogenic condition provoking serious fetal disturbancies thatincrease neonatal morbimor-
tality. Phisiopathological media conditions of mother and fetus and their diagnostic implica-
tions are reviewed. Finally different clinical monitorings are presented permitting to start early
and adequate theragpeutic measures based on the three fundamental postulates: diet,
physical exercise and insulin, It is very important to continue a strict post partum follow up in
order to detect some patients that may persist In presenting carbohydrate intolerance
atterations.

Key Words: Gestational diabetes, Mellitus Diabetes, High risk pregnancy, Fetal and neonaials
complications.
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Se describirdn aqui los elementos terapéuti-
cos y las diferentes complicaclones que se
presentan durante la evolucién de unemba-
razo con intolerancia a los carbohidratos.

FACTORES DE RIESGO:; Facilltan el diagnédsti-
co y bldsqueda de la Diabetes/Intolerancia
a los carbohldratos durante ka gestacion, la
mayoria de elios de facll prevencién (4-10-
14-24-58). Su uso exclusivo faclita el diagnods-
tico en sdlo el 50% de ias pacientes (5-6-24).
Es fundamental detectary controlar pacien-
tes con trastornos del metabolismo de los
carbohidratos por leves que éstos sean, por
lo que el tamizgje con glicemia en ayunas,
debe hacer parte de la planeacién de la
familia (8-28-61), existan 0 no factores de
riesgo.

Es prioritario controlar en ef preembarazo los
factores que favorecen la Intolerancia y difi-
cultan el manejo clinico, como Ia obesidad
v ol sobrepeso (peso superior al 115% y al
105-114% del peso corporal ideal respectiva-
mente)

Los Factores de Riesgo pdro I Intolerancia y
la Diabetes Gestacional son:

1. Obesidad matema

2. Historia familior de diabetes (hermanos-
padres)

3. Antecedentes de mortinatos

4, Antecencentes de hijo macrosdmico
(superior a 4000 gs)

Glucosuria
Historia de muerte neonatal inexplicable
Antecedente de anomalia congénita

Prematuridad previa

o © N o O

Antecedente de preeclampsia en el pri-
mer embarazo

10. Polinidramnios

11. Antecedente de parto traumdtico con
trastomo neuroldglco asociado en el nk
Ao

12, Pobre historia reproductiva
13. Hipertensidn crénica
14. Moniliasls severa recurrente

15, Edad superior alos 30 anos (para algunos
25)

16. Infecciones del tracto urinario recurrente

17. Historia de diabetes o de intolerancia a
" los carbohidratos en embarazos previos.

La presencia de alguno de estos factores de
riesgo (14). exige el tamizaje de esta entidad
desde el primer control prenatal.

Cuando la Diabetes Gestacionaly las formas
1 ¢ Il se asociaon con Pielonefritis, coma ©
cetoacidosls, preeclampsia © negligencia
por parte de la paciente deterioran el pro-
néstico y la mortalidad perinatal: reunidos
por Pedersen (10) como signos de mal pro-
néstico delimitando indices de mortalidad
varias veces superiores asi:

Clase A de White, mortalidad del 17,1%si hay
signos de mai prondstico vs. 3.4%sino los hay.

Clase B de White, mortalidad del 17,1% vs. ol
0% si no los hay,

APROXIMACION TERAPEUTICA

El pilar del fratamlento de la Diabetes/intole-
rancia a los Carbohidratos en la gestacion
esta basado en la disminucion de sobrecar-
gas metabdlicas, permitiendo que la ho-
meostasls gestacional funcione dentro delos
fimites de la reserva energética. Por lo tanto
la dieta es el punto de partida del control
metabdlico(ss). Se acompana en algunas:
pacientes del suministro de insulina, segan el
grado de compromiso metabdlico vy la pre- |
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sentacion de la forma clinica (3-4-14-18-52-
62). Un adecuado control metabdlico re-
quiere de dos principios: La detecclén pre-
coz de los factores de riesgo y de los agra-
vantes del estado metabdblico y et estricto
control de las glicemias (27). Asi se ofrece al
producto de la concepcidn un amblente
metabdlico aproplado que le permitird de-
sarrollarse normalmente (19).

SmultGneamente debe insistirse en la detec-
cién de patologias que afecten la morbi-
mortalidad matemo-fetal y perinatal, como
son: La Hipertension Inducida por el Embara-
zo, se asocia al 256% de las Diabéticas Gesta-
clondles (10-14-64), afecta la mortalidad fe-
tal porinsuficiencia placentaray retardo del
crecimiento intrauterno y la morbilidad peri-
natal por prematurez. En las diabéticas se ha
enconirado aurnento de la reactividad vas-
cular asoclada al trastomo en la sintesis de
la Prostaciclina (Pg-i2) (vasodllatadora-an-
tiogregante plaquetaro) (76-95). En fetos de
camero con diabetes, se ha evidenciado
aiteracién en la relackdn Pg-l2/Tx-A2 favore-
clendo el efecto vasoconstrictor del Trombo-
xano Az, al parecer debido ¢ la hipernsuli-
nemia fetal (96).

El Hidramnios se asccla al 19%-25% de los
embarazos de diabéticas: existe multicausa-
idad pero en estos Casos parece ocurrir por
la hiperglicemla fetal (accién diurética) in-
crementando asi el liquido amnidticoe (4),
aungue no estd aclarado al momento su
verdadero origen (10).

La Prematuridad, tan temida como a ma-
crosomia debido o la alta frecuenclia del
Sindrome de dificultad respiratoria del niffo.
princlpal causa de morbimortalidad perina-
tal en este grupo (10- 63-97-98) presentdndo-
se en el 10%-30% y en relacidn inversa conla
edad gestaclonal. Su presentacion puede
modificarse si se logra un adecuado control
metabdlico (98-99-100).

Las infecciones, principalments de via urina-
ric y amnionitis, favorecen la prematuridad y
la ruptura prermnatura de membranas ade-
mds de alterar el control metabdlico; ocu-

rren en el 83% de las diabéticas en compa-
racién con el grupo de paclentes normales
metabdlicamente (4-14-101),

Nefropatia y Retinopatia, grave situacién cli-
nica para la economia matema acompa-
fada de mayor morbimortalidad neonatal.
Jovanovic(89), al evaluar los pacientes con
Neofropatia y Retinopatia diabéticas, en-
cuentra que siempre y cuando la presion
arterigl se conserve en rangos infericres a
160/100 (presién arterial media de 120 mm
de HE) no se altera el fiujo uteroplacentario
y conservande ia euglicemic no se desamo-
lla retardo del crecimiento intrauterino
(RCIU). Aunque la retinopatia no muestra
progresién en las pacientes Tipo | (89- 102)
sirve como parémetro predictor del control
metabdlico previo.

La cetoacidosis diabética, rara en la gesta-
clién, puede ser la manifestacton Inicial de
pacientes Tipo | no diagndsticadas previag-
mente al embarazo © en Ccascs menos fre-
cuentes pero importantes, de diabéticas Ti-
po Il o de diabetes gestacional pero con
saveras descompensaciones. Se acompana
de unc mortalidad perinatal del 90% cuya
etiologia parece obedecer afendmenos de
hipoxia e hipovolemia o al efecto directo de
los cuemnpos cetdnlcos. Se sabe que el cere-
bro fetal puede captar cuenpos cetdnicos
para su funcionamiento en clertas situacio-
nes y el corazdn puede asimllar acldos gra-
sos (103).

DIETA: El control dietético tlene objetivosmuy
definldos, como evitar la hipoglicemia sinto-
mdético en ayunas (4-62-65), conservar la gli-
cemia en ayunas por debajo de 100 mgs%,
la glicemia postprandial de dos horas inferior
a 120 mgs% y a la hora por debajo de 140
mgs% (4-5-9-53). La N.D.D.G. sugiere que el
mantenimiento de la grasa corporal ideat es
ol mejor método para tratar la enfermedad,
a su vez ayuda a controlar ta hipertension
arterial y las hipedipidemias (65). La clave
para lograrun plan dietético adecuado estd
en la educacién de la paciente y ka familia,
referente a elementos de nutricién bésica,
seleccién de allmentos y preparacién del
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pian alimentario acorde con las condiclones
sociales y compromisos de ambas partes en
la Implementacién de la dleta y su cumpli-
miento.

Sl se hace necesaro el uso de i insulina,
debe adaptarse ésta al hdbito dietéticoyno
lo contrano. La dieta debe ser tan real y
atractiva como sea posible para evitar la
desercldn. La dieta se adapta al peso ideal
preembarczo y de acuerdo al timestre ges-
tacional con la ganancla lograda hasta ia
faecha; la gestacidén no es el momento ade-
cuado para la reduccién de peso, las pa-
clentes obesas reclbirén su dieta de acuerdo
con el peso Ideal y debe pretenderse que
logren la ganancla de peso éptima entre los
11 ylos 13 kgs (10-14-27-28).

La dieta se calcula en razén de 35-38
Keal/kg/dia con una distribucién porcentual
asi: Carbohidratos 50%-55%, sin azUcares de
absorclén rapida prefiiendo los polisacéari-
dos y una parte de ellos en forma no absor-
bible como la celulosa y la pectina (mdsrica
en flbra que favorece el control de la glice-
mia postprandial, aumentando la unién de
la Insulina a fos receptores (4-19-65-93); en
Proteinas el 25%-30% y en grasas el 15%-20%
divididas en mitad de grasas saturadas y
mitad polfiinsaturadas.

Las pacientes obesas (peso superior al 115%
del pesc ideal) se pueden controlar con die-
tas de bajo nivel caldrico hasta de 25
Kcal/kg sin tendencia a la cetosis y mejoran-
do el pronéstico de macrosomia fetal y de
las complicaclones neonatales (6-19-27-28-
104). Bl exceso de tiglicéridos y acldos gra-
508 que cruzan la placenta y el colesterol
matemo (0% proviene de la madre), favo-
recen la adiposidad fetal y la macrosomia
(56). La dieta de las paclentes obesas debe
fracclonarse en forma mdés estricta, debido
a la tendencia a mayor glicemia postpran-
dial, mayores fluctuaciones y vaicres attos o
nomnales de insulina en comparacion con
las pacientes delgadas; esto genera res-
puestas cuantitativamente mayores con re-
lacidn al estimulo glicémico pero con resis-
tencio ol efecto insulinico a nivel postrecep-

tor (68). La dieta de ia embarazada debe
fraccionarse en sels porciones al dia (14),
con una ‘merenda’ antes de acostarse para
evitar la hipoglicemia y la cetonuria matuti-
na preprandial. Debe evitarse el alcohol
pues su metabolismo es similar ol de ias gra-
sas. Debe suministrarse complemento vitami-
nico (65).

INSULINA: Se proscriben los hipoglhcemiantes
orales, debido al paso transplacentario con
severas hipoglicemias fetoneonatales y mal-
forrmaciones (4-14).

La pregunta que debe hacerse ante una
paciente con diabetes/intolerancia en la
gestacion es sirequerirG el uso de la Insulina?
LasdiabéticasTipo |y ll slempre deben recibir
Insulina. A 1as diabéticas gestaclonales se
recomienda clasificarias segin la modifica-
cién de Freinkel asi: ia foma Al (ayunas
menor de 105 mgs%) no requieren de la
Insulling, vy las formas A2 (ayunas entre 105 y
129 mQs%) vy B (glicemia en ayunas superior
a 130 mgs%) si la requerir@n (10-18-19). Enlas
diabéticas gestacionales con glicemias pos-
tprandiales de dificll control poria dieta o en
las obesas, es recomendable la insulina pro-
filactica con el fin de disminuir la tasa de
macrosomia fetal y el indice ponderal
(4.8,2,14,17.20.52,53,56,90,105,1006).

Entre las diabéticas gestacionales, se calcu-
la que sl 15% al 22% requieren la insuling y
son estas las pacientes de mayor riesgo so-
breagregado al ya inherente en la enferme-
dad (23,28.50.64.67). Es Interesante el con-
cepto de que la Diabetes Gestacional es la
entidad ciinica en la que se puedse realkzar
mas adecuadamente ia medicina preventi-
va (3). de aqui la importancia de la Insutina
en la reduccién de la morbimortalidad feto-
neonatal, La insulina disminuye las hipergll-
cemias matemas con lo que se reduce la
estimulacion pancre&tica fetaly por lo tanto
la hiperinsulinemia y sus consecuenclas (ma-
crosomia, hipoglicemia neonatal, etc.)
(88.93).

Para reducir los indices de macrosomia del
44% al 11%, debe controlarse metabdlica-
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mente o mds precozmente posible, ojald
antes de la semana 32 de gestacion (8-23).

Otros aspectos que sugieren el uso de insuli-
nason la edad mayor de 25 afios (para ofros
30), antecedentes de mortinatos y el uso de
kz insulina en embarazos previos (14,23,50),
pero obviamente varia segun los criterios de
clastficacién clinlca en el actual embarazo,
de ias circunstancias previas que llevaron o
su indicacién, del criterlo médico y del con-
trol obtenido con dieta. La Insulina debe ser
de ia mas baja inmunogenicidad (cerdo ©
humanay), con el fin de disminuiria formacién
de anticuemos que deterioren el control en
situaciones posteriores (107). La insuling bowvi-
na aumenta el iesgo de sensibllizacién, con
formacién de anticuernpos que cruzan la pla-
centa contribuyendo al Incremento de insu-
lina libre asi: se libera la insulina de ios antl-
cuerpos, aumenta el ackaramiento de la in-
sulina endbégena con lo cual se aumenta a
su vez su rata de produccién faclliténdose el
hiperinsulinismo y sus consecuencias feto-
neonatales (27 28,68). Con el uso de las Insu-
linas convencionales el 97% de las pacientes
desarrollan los anticuernpos y con las formas
purificadas solo el 10% y a bgjos fitulos. La
formacion de anticuerpos aumenta con el
uso intermitente de la insulina de aqui que
en la diabetes gestacional que requiera la
homona complementaria s& aumenta ca-
da vez mdas el riesgo de resistencia con el
desamollo subsecuente de dlabetes "brittie’
0 de Upodistrofia diabética (107).

La findlidad de la insulina complementaria
es lograr un estrecho control metabdlico e
intentar mantener al feto en el mas cercano
imite de la normalidad, que le permita su
desarrolic adecuado para la vida extraute-
rina (glicemias en ayuncs inferior a 100 mgs%,
ala hora postprandial de 140 mgs% © menos
y a las dos horas de 120 mgs®) (4,10.26.53).
Segdn Karlsson-Kjelimer, manteniendo la gll-
cemia promedio inferior a 100 mgs%. se dis-
minuye la macrosomica al 11%, de malforma-
ciones fetaies al 11% y de mortalidad perina-
tai i 3.8%.

Para Iniciar la insulina debe comenzarse con
10-15 Unidades de Insulina NPHy de 0 a 5 Uds
delinsulina cristalina, segan el perfil glicémico
en 24 horas (14). Se modifican de acuerdo
con los valores de las glicemias en ayunas y
dos horas postprandial, teniendo en cuenta
la duracion promedio de cada una de las
insulinas (la NPH de 18-24 horas vy la regular
de 4-6 horas), su pico maximo de accibny la
pureza de ellas (107). Las modificaciones de-
ben redlizarse minimo cada 72 horas, con
incremento o decremento del 20% (14). La
particién de la dosis parece ser lo mdas con-
veniente, debe hacerse en Ia relacién 2:1
para ka NPH-REGULAR del dia, 2:1 para la
NPH (manana y tarde). y de 1:1 para la
REGULAR (mariana y tarde) (4.14). Al gjustar
la insulina en las paclentes que previamente
recibian la hormona (diabetes tipo D), se dis-
minuye un tercio de la previamente estable-
cida durante la primera mitad de la gesta-
ciény se incrementa iuego de la semana 20
hacla el findl, de acuerdo con las necesida-
des metabdiicas. Recientes investigaciones
(108}, recomiendan que la dostficacion de-
be adaptarse con un incremento trifdsico
determinado; en su grupo las dosis regueri-
das fueron para la Diabetes Mellitus Tipo en
el primer trimestre 0,86 Uds/kg/dia, en el se-
gundo trimestre 0.95 Uds/kg/dia y en el ter-
cer trimestre 1,19 Uds/kg/dia. Para la Diabe-
tes Mellitus Tipo Il y las Diabéticas Gestaclo-
nales que lo requleran, recomienda en el
primer timestre 0.86 Uds/kg/dia, en el segun-
do 1,18 Uds/kg/dia y en el tercero 1,62
Uds/kg/dia.

La insulina durante ia gestaciéon, debe adap-
tarse seguin los pardmetros establecidos y
acorde con la condicion propla de cada
paciente.

EJERCICIO: El ejercicio regulado parece se-
guro y beneficioso para lograr mejoria de la
tolerancia (] los carbohidratos
(3.4.14,26,28.62) asoclado a los otros pilares
dela terapéutica. Debe redlizarse una cami-
nada ¢ un ejercicio dirgido durante 30 a 60
minutos después de las comidas, teniendo
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culdado con la hipoglicemia. La rezdn enla
mejoria de la tolerancia ala glucosa, parece
apoyarse en la liberacidén de epinefrina du-
rante el gjercicio, que aumentala captacion
de glucosa por la célula y aumenta la sensi-
bliidad de los receptores & la hormona, man-
teniendo estables los niveles energéticos pa-
ra el feto,

ASISTENCIA DE LA EMBARAZADA
DIABETICA

SEGUIMIENTO MATERNQ: El éxito del trata-
miento depende de ia deteccion precozde
ia entidad, de la determinacion de las pato-
logias que empeoran el prondstico y del es-
tricto seguimiento metabdlico adecuado a
las condiciones de ka paciente, Por ello es
dificil determinar una nomna fija para el mo-
nitoreo matemo, pero se proponen, en 1ér-
minos generales, algunos aspectos a seguir
como:

a. Visita preconcepcional. Es el ideal en
todas las pacientes que deseen embarazar-
se, princlpalmente sl tienen factores de ries-
go. Se debe comenzar la gestacién con nor-
malidad metabdlica, por 10 que se reco-
mienda practicar tamizaje con glicemia en
ayunas a todas las mujeres en edad repro-
ductiva (3.28,65). Los factores agravantes
del estado metabdlico, como son las infec-
ciones, la funcién renal aiterada, los trastor-
nos hipertensivos, etc. (27,61), deben comre-
girse antes de iniciar la gestacién.

b. Visitas prenctales. Existe relacién directa
entre el diagndstico precoz de la entidad v
la disminucién de ia morbimortalidad. por
ieve que sea el deterioro metabdlico. Por
esto, la Segunda Reunidén Infemacional de
Trabajo en Diabetes Mellitus Gestacional, re-
glizada en 1984 (28), recomienda que q to-
da paciente embarazada y mdés adn si tiene
Factores de Riesgo, se le practique la prueba
tamiz (O’ Sullivan) como parte de los exame-
nes de rutina en el primer control prenatal.
Lapaciente debe ser evaluada cada 15 dias
hasta la semana 24 a 26 y de aqui en ade-

iante semanalmente, con controlesde glice-
mia postprandial a las dos horas (nomal por
debajo de 120 mgs%) (3).

c. Hospitdlizacién. La tendencia actual es
el control metabdlico en forma ambulatoria,
disminuyendo costos y logrando una mejor
respuesta afectiva por parte de la paciente
y de la familla a la enfermedad, con lo cual
se logra mejorar la morbilidad a mediano
plazo (61.64). La hosplhtalizacién temprana
para el control metabdlice inicial, depende
de la calldad del control dietético. de la
edad gestacional en que se detecta, de la
rmotivacién y la acepiacién de la paciente
por su enfermedad. Por ello, las mayores
ventdjas de Ia hospitalizacion se logran en
las pacientes con pobre control metabdlico,
de escasa complacencia por su patologia vy
en stapas tempranas de I gestacién.,

Monitoreo fetal. La evaluacién fetal debe
iniciarse desde temprana edad gestacional.
Se recomienda en el primer control prencatal
practicar una ecografia con ol fin de esta-
blecer con certeza la edad gestacional (69
y tener par@metros con los cuales se pueda
establecer el ritmo de crecimiento fetal ulte-
rior,

En etapas tempranas (alrededor de la sema-
na 12-14) es posible detectar malformacio-
nes mayores, principaimente del tubo neural
y de extremidades, y en etapas posteriores,
visualizar estructuras infemas como sistema
urinario, digestivo. cardiovascular, etc. Por
esto se recomienda monttorizar ecogrdfica-
mente a las pacientes con diabetes minimo
cada trimestre.

La mayoria de las pacientes no detectadas
antes de la semana 20 serdn evidentes des-
pués de ia semana 24-26, momento en el
cual se ha Iniciado la sobrecarga homonal
(‘reslstencia funcional a ka insuling®). A partir
de este momento comienza el proceso de
mayor hiperplasia e hiperrofia celular fetal,
especiaimente de tejido graso (67); aunque
como ya se dijo, existen otros factores que
determinan la tendencia a la macrosomia
desde épocas tempranas de la gestaciéon
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(periodo critico) (88). Es asi como, es reco-
mendable de la semana 24 en adelante, un
seguimiento ecografico mds esticto (cada
4 a 6 semanas) con el fin de detemninar e
ritmo de crecimiento fetal (54).

' a longitud del fémur y el perimetro abdomi-
nal se modifican por el estado metabdlico,
por lo cuai son par@metros adecuados de
evaluacién del crecimiento fetal (88); el did-
metro biparietal no se altera.

El registro de los movimientos fetales realiza-
dos por la madre en decUbilto lateral duran-
te una hora antes de Ias comidas © después
de ellas, es un buen indicador del bienestar
fetal. Se ha considerado que los movimien-
tos fetales pueden fluctuar segin el estado
metabdlico de la madre, el ayuno, estado
de ansiedad, fiebre, insuficiencla vascular
placentaria, sufiimientofetal, etc. Lanotable
disminucién de los movimientos (menos de 1
por hora) suglere la necesidad de evaluar
por ofros medios més sensibles (14,89).

El monitoreo electrénico fetal se puede Ini-
ciar desde la semana 30 de gestaclon sim-
plemente con la prueba sin estimulo, con
una alta confiabilidad en el bienestar fetal
para los siguientes 3 a 5 dias (14.89). Cuando
no es reactivo, se recomlenda evaluar con
estimulo de oxitocina. Cuando es negativa,
garantiza vitalidad fetal por lo menos duran-
te la sigulente semana (reserva fetal). Un
registro positivo se asociaconincrementode
ia mortaiidad perinatal, sindrome de dificul-
tad respiratoria, prematurez y retardo del
crecimiento intrauterino (70). En las grandes
series como la de Gabbe se corelaciona
adecuadamente las pruebas con el bienes-
tar fetai. Arias (14), sugiere que las paclentes
diabéticas inestables insulino-dependientes
o de dificll control, pueden monitorizarse
desde la semana 28 de gestacion, las insull-
nodependientes confroladas desde la se-
mana 34y las gestacionales desde la sema-
na 36 hasta el témino.

La principal causa de morbilldad es la pre-
maturezy de ella, el Sindrome de Membrana
Hialina, compromete la mayoria de los neo-

natos prematuros, existiendo una relacion
Inversa con la edad gestacional. En invest-
gaciones reclentes, se suglere que mientras
se conserve euglicémica a la paciente pue-
den usarse confiadamente los betamiméti-
cos (109). £l uso de la beta-metasona para
madurar e pumén fetal se ha cuestionado,
ya que induce hiperinsulinemia aun a nivel
fetal, con 1o cual se bloguea la sintesis de
Lecitina a nivel pulmonar (97,99,100).

La produccion del surfactante pulmonar se
inicia entre la semana 25 y 26 (63,100), pero
iniclaimente s inestable constituido por fos-
fatidilcolina y fosfatidiinositol; alrededor de
lo semana 34 comienza la produccldn del
fosfatidilglicerol cuya composicion le ofrece
al alvéolo fetal una mayor estabilidad en la
interfase gas-iquide.

En el puimon fetal del hijo de diabética se
encuentra retardo en la maduracién alveo-
lar, ademds de otros factores que influyen
como el sexo fetal (mds frecuente en varo-
nes), la via del parto (mas frecuentemente
ces@req), la asfixia pernatal y la acidosis
fetal, ka hemomagia periparto y la hiperglice-
mia matema. La frecuencia del S.D.R. en
estos neonatos puede presentarse en el 37%
y en general es de 5 a 23 veces mds frecuen-
te que en otros ninos sin trastornos metabdl-
cos en la madre. Algunos investigadores
(89.98,99,100) han encontrado que los pul-
mones de hijos de diabéticas maduran en
igual forma que en lasno diabéticas siempre
y gucndo haya un adecuadoe control meta-
polico.

Algunas entidades clinicas aceleran la ma-
durez aun en los estados diabéticos como
son la hipertension, el retardo del crecimien-
fo intrauterino, ia ruptura prolongada de
membranas y las fallas del funcionamiento
placentario como se ve en las diabetes tipo
C dla R de White.

No se conoce la causa exacta que determl-
na el retardo de la madurez pulmonar en los
hijos de diabéticas: se han implicado la insu-
Ina, la hiperglicemia, etc. Parece ademds
posible gue sea la hipoxia y el partc por
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cesdrea determinantes importantes del
5.D.R. (100).

Es recomendable evaluar el liquide amniét-
co (L.A) a partir de la semana 34, determi-
nando la relacién Lecitina: Esfingomielina,
que se considera confiable de madurez pul-
monar en las diabéticas sl es de 3 a 1. El
problema de esta medicion radica en que
cada uno de los componentes evalaa dife-
rentes fosfolipldos (fosfatidiinosttol, fosfatidll-
colina, fosfatidilsorbltol, fosfatidilglicero) yen
la lecitina se encuenira el fosfatidliglicerol
con otros fosfolipidos, por lo que cualquier
cambio en dlguno de sellos puede dar falsos
positivos de madurez pulmonar (71). Esreco-
mendable la determinacién directa del fos-
fatidiiglicerol como indice de madurez pul-
monar (la mancha electroforética aparece
hacla la semana 34) (93,97 52). James, esta-
blece que la medicion de los tres fosfolipidos
(fosfatidiicolina, fosfatidilinositol y fosfatidilgli-
cercl resulta méas confiable predictor del
S.D.R. que la misma relacién LEE, siendo la
fosfatidilcalina la més segura en predeciro
(110). Sl se analiza la fosfatidilcoling disatura-
da que incrementa de 10-20 nmol/ml antes
delasemana 34 a 150 nmol/ml al término del
embarazo, un valor de 50% o més con res-
pecto a la fosfatidilcolina total garantiza la
maduracién pulmonar (98,52).

Via de atencion del parto. Enla embarazada
diabética euglicémica con logros fetales
éptimos como peso adecuado, madurez
pulmonar, estado de oxigenacién y &cido-
bésico balanceado, se debe propiciar la via
vaginal para el parto, con lo cual se obtie-
nen mejores resuttados fetoneonatales du-
rante el critico periodo transicional
(89.93.99.100).

La cesdrea electiva con el fin de disminuir el
riesgo de sufimiento fetal intraparto, no tie-
ne razén de ser hoy dia, ya que mientras se
conserve un adecuado control glicémico, el
feto, estard en condiciones de tolerar el par-
to por via vaginal. Aun més, se ha Implicado
a la ces@rea como uno de los factores con-
tribuyentes del S.D.R. del neonato de madre
diabética. ya que impide el mecanismo de

evacuacion det liquido pulmonar. Ofres fa-
vorecen ! use liberal de la cesérea (93).
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