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Metabolismo materno fetal

El crecimiento y el desarrollo del feto dependen de
un aporte continuo de nutrimentos, principalmente
de glucosa, que le son provistos por la madre, la que
a su vez tiene periodos alternos de ayuno y de inges-
ttén de alimentos. La situacién anterior hace que en
la madre se lleven a cabo ajustes metabolicos para
proteger al feto del efecto que pueden tener las osci-
laciones en la glucemia materna provocadas por la
intermitencia en la ingestién de alimentos, Durante el
embarazo todos los procesos metabdlicos se encuen-
tran modificados por los cambios hormonales que son
caracteristicos de la gestacién;*- ademis, existe resis-
tencia periférica a la accién de la insulina de grado
variable (fig. 1). Los factores que poseen accidn an-
tagénica a la insulina son los siguientes:

Insulinasas placeniarias. En la placenta existen enzi-
mas catablicas para la insulina, cuya concentracién
aumenta a lo largo de la gestacion,*3

Cortisol, Debido 2 que la produccién y la concen-
tracion de cortisol plasmdtico aumentan durante el
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embarazo, ocurre aumento en la gluconeogénesis y an-
tagonismo periférico a la insulina.®*

Estrégenos. Ya que dan lugar a mayor concentra-
cién de la proteina transportadora de cottisol {CBG),
posiblemente aumente también la concentracién de
cortisol libre. A nivel celular son, pues, antagdnicos
de la insulina.™®

Progesterona. Se ha visto que en algunas condicio-
nes acentla la respuesta pancredtica a la hiperglucemia
y modifica la accidén celular de la insulina.®

Lactégeno placentario, Se ha demostrado que pro-
mueve lipélisis y disminuye la utilizacién periférica
de la glucosa, lo cual se ha interpretado como un
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1 [fecto diabetogénico del embarazo. Diagrama que muestra los
factores que precipitan diabetes (HPL), lactdgenc placentario
{HGH} y hormona de crecimiento.
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mecanismo protector para asegurar un aporte de glu-
cosa al feto mientras que [a madre utiliza las grasas y
las proteinas como fuente de energia. Por otro lado,
el lactégeno placentario y la insulina son antagdnicos
a nivel celular. Cuando la madre ingiere alimentos la
insulina permite almacenar glacdgena, triglicéridos y
proteinas. En cambio, durante el ayuno, el lactégenc
placentario sc eleva y disminuye la utilizacién ma-
terna de glucosa, asegurindose su consumo por el
feto p 10

Al término de la gestacidn el feto utiliza aproxi-
madamente 6 mg./Kg. de peso/minuto de glucosa,
lo que representa un consumo promedio de 30 g.
de glucosa en 24 horas y como la glucosa proviene de
la madre, no extrafa que ella presente frecuentemente
hipoglucemia en ayunas.’* El feto no sélo utiliza glu-
casa materna, sino también aminodcidos, limitando
asi la capacidad materna para la gluconeogénesis.™

Los mecanismos que mantienen la normoglucemia
materna incluyen glucogen6lisis, lipolisis y catabolis-
mo proteinico, por lo que en la mujer embarazada con
peso corporal normal, la testriccion dietética conduce
al catabolismo innecesario de sus proteinas.’* E} ayuno
en una embarazada provoca hipoglucemia y cetosis
con gran facilidad (fig, 2).

La placenta no sblo produce hormonas que modi-
fican el metabolismo materno, sino que también
desempefia un papel muy importante en la regulacion
del transporte de nutrimento para el feto. La glucosa
llega al feto por un proceso facilitado de difusién, ya
que la glucemia en ef feto es menor que en Ja madre,

Consumo de glucosa _HPL (17 C8)
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Trastorno metabdlico

2 Mecanismo de los trastornos durante ¢ metabolismo de la
gluwosa en el embarazo.
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Cuadro 1 Transferencia placentaria de metabolitos
y hormonas

Permeabilidad
Glucosa
Calcio
Amincdcidos

Cuerpos cetiinicos

Ini permeabilidad
Insulina
Glucagon
Hormaona del crecimiento

Lactogeno placentario

existiendo habitualmente un gradiente de 20 a 30 mg./
dl.**1* Los aminoacidas que utiliza el feto en la sin-
tesis de proteinas son transportados activamente a
través de la placenta, en contra de un gradiente de
concentracion de 2:1.%

Los cuerpos cetonicos que se originan por la lipd-
lisis materna pasan ficilmente a través de la placenta
y pueden constituir un importante sustrato energé-
tico, ya que el cerebro del feto y del recién nacido
tienen cierta facilidad para oxidar cuerpos cetdnicos.
Sin embatrgo, se debe recordar que la glucosa es Ia
principal fuente de energia del cerebro fetal.**'* Aun-
que la placenta es relativamente impermeable a los
lipidos, existe transferencia limitada de Acidos grasos
libres, la que se lleva a cabo por gradiente de concen-
tracién maternofetal.’* % Las hormonas de naturaleza
proteinica no atraviesan la barrera placentaria (cua-
dro 1).

Diabetes mellitus y embarazo

La diabetes mellitus cs Ja situacién patoldgica mas
frecuente en la que las alteraciones metabdlicas cau-
san un impacto desfavorable en la dfada maternofetal
(fig. 3). La diabetes mellitus y el embarazo tienen
intetacciones desfavorables: el embarazo complica los
problemas metabdlicos de la diabetes matetna y por

~otro lado, produce aumento de las complicaciones

obstétricas, asi como en la mortalidad fetal y en la
perinatal.’™** Antes de la insulinoterapia, la diabética
casi no se embarazaba y si lo lograba, frecuentemente
ocurrian aborto, dbito y aun muerte materna. En a
actualidad el panorama ha cambijado radicalmente;
12 muerte materna es practicamente nula, pero la mor-
talidad perinatal todavia es alta,

En 1949, White formulé una clasificacidn de valor
prondstico para la diabética embarazada,?* que tomaba
en cuenta la duracién de la enfermedad y Ia gravedad
de las complicaciones vascularcs (cuadro 2). La cla-
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se A incluye a las diabéticas asintomidticas; las clases
B y C agrupan a las diabéticas sintomiticas pero sin
vasculopatia; en las clases D, E, F y R estan incluidas
aquellas con grado y extensién variable de complica-
ciones vasculares y, por lo tanto, con peor pronostico.
En general, la mortalidad perinatal aumenta en pro-
porcién directa a la gravedad clinica y quimica de la
diabetes. Existen otros factores de mal prondstico,
como son: pielonefritis, cetoacidosis, toxemia, hiper-
tensidn arterial, negligencia para seguir e} tratamiento
y consulta demasiado tardia para el cuidado prenatal.?

El término de diabetes gestacional define a un tras-
torno en el metabolismo de la glacosa durante el
embarazo, el cual desaparece después del parto.'’” Se
ha calculado que las mujeres con diabetes gestacional
exhiben riesgo de 20 a 30 por ciento de desarroliar
diabetes mellitus permanente dos a ocho afios des-
pués.® La importancia de identificar a las mujeres
con diabetes gestacional es obvia, no solamente por su
mayor riesgo de desarrollar diabetes permanente, sino
también por la elevada frecuencia de mortalidad peri-
natal, macrosomia fetal y complicaciones obstétricas.?’
Se cree que la diabetes gestacional consiste en una in-
capacidad funcional de las células beta del pincreas
para satisfacer las demandas generadas por ia unidad
fetoplacentaria y para vencer la resistencia a la accion
periférica de la insulina: tal situacién se acentla con
la progresién del embarazo.®

Diagnéstico

El diagndstico de diabetes mellitus se confirma con
una glucemia de ayunas superior a 120 mg/dL, pero
en ocasiones es necesario recurrir a una-curva de to-
lerancia a la glucosa para demostrar el metabolismo
anormal de los hidratos de carbono. Las indicaciones

Insulina # Glucosa

Feto

[

Precursor: |
Sintesis de grasa ‘

Fnergia:

sintesis de proteinas y glucgeno

3 Interrelaciones metabdlicas en Ja diabetes del embarazo.
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Cuadro 2 Clasificacién de White para diabéticas emba-

razadas

Clase  Caracteristicas

A Curva de tolerancia anormal, Glucemia normal
con dieta

B Principio después de 20 afios o duracién menor
de 10 afios

C Principio de 10 a 19 afios o duracién de 10 a
19 afios

D Principio antes de 10 afios, duracién de mds de
20 afios o presencia de vasculopatia moderada

I Vasculopatia pélvica (calcificaciones)

I Nefropatia con manifestaciones clinicas

R Retinopatia prolifcrativa

para practicar la curva de tolerancia a la glucosa son:
1) historia familiar de diabetes, especialmente si la
paciente es obesa; 2) glucosuria durante el embarazo;
3} antecedentes de macrosomia, muerte perinatal, mal-
formaciones congénitas; 4} antecedentes de glucemia
anormal en un embarazo anterior; 5} toxemia y poli-
hidramnios. Siguiendo estos lineamientos se ha esta-
blecido que la asociacion de diabetes mellitus y em-
barazo tiene frecuencia aproximada de 1 a 3 por 1 000
embarazos, y por lo tanto constituye un problema real
de saled pablica.?* Como ya se menciond, aunque en
la actualidad la mortalidad materna es practicamente
nula, la mortalidad perinatal sigue siendo alta y muy
variable en relacién con cada centro hospitalario. La
frecuencia varia de 10 a 40 por ciento. En el Hospital
de Gineco-Obstetricia No. 1 es aproximadamente de
20 por ctento.

El efecto de la gestacidn sobre el curso de la dia-
betes es variable y depende de la etapa del embarazo.
Dutante la primera mitad del embarazo la homeostasia
de la ghucosa se encuentra comprometida por la gran
transferencia de glucosa al feto, lo que tiende a pro-
ducir hipoglucemia materna, que en ocasiones puede
ser sintomitica. La disminucién en la ingestion de
alimentos por causa de la ndusea y los vémitos que
suelen acompafiar al embarazo temprano puede pre-
cipitar hipoglucemia.

En la segunda mitad del embarazo, la accién “anti-
insulinica” de las hormonas placentarias se manifiesta
por biperglucemia, 2 pesar de que se mantiene ¢l paso
de glucosa hacia el feto. En esta etapa se produce
aumento en los requerimientos de insulina y puede
coincidir con cierta tendencia a la produccidn excesiva
de cuerpos cetonicos. Después del parto los factores
antiinsulinicos e hiperglucemiantes desaparecen, por
lo que el metabolismo intermediario se modifica,™2s-2¢
con caida brusca en los requerimientos de insulipa.
En los casos de diabetes gestacional puede normatizar-
se la prueba de tolerancia a la glucosa.™*
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4 Ln la parte superior del esquema se muestra como la glucosa
proveniente de la madre se almacena en el feto como glucdgeno
en el higado y el miocardio, esta misma glucosa activa al pdn-
creas para la secrecion de insulina y permite la formacién de
tejido graso. También se representan los efectos tanto de un
aporte inadecuado como excesivo de glucosa.
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Complicacienes obstétricas

El embarazo en la diabética se caracteriza por aumen-
to en la frecuencia de complicaciones. Aunque la muer-
te materna es excepcional, Ia meorbilidad sigue siendo
elevada debido a toxemia, polihidramnios e infeccio-
nes urinarias, La exacta relacion fisiopatolégica entre
toxemia y diabetes mellitus no se conoce, pero es un
hecho que aparece con mayor frecuencia en las dia-
béticas y muchas veces se acompafia de polihidram-
nios.*® 26 77 La elevada frecuencia de polihidramnios
tampoco tiene explicacién, aunque pudiera estar con-
tribuyendo a ella la diferencia de presién osmética
en el liquido amnidtico que resulta de la hipergluce-
mia materna.?” *® Entre otras complicaciones, estin in-
feccidn de vias urinarias y moniliasis vaginal.

Complicaciones fetales

Es bien conocido que en casos de prediabetes y dia-
betes sin complicaciones vasculares, los productos al

Cuadro 3 Factores que participan en la etiologia de Ias
malformaciones congénitas en hijos de madres diabéticas

1. Genéticos

2, Metabolicos
Hipoglucemia
Hiperglucemia
Cetoacidosis
Hipoxia

3. Potencialmente teralogénicos
Hipoglucemiantes bucales
insulina
Esteroides sexuales
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nacer exhiben peso mayor que el normal para su edad
gestacional, casi siempre superior a 4 Kg., mientras
que en los casos de diabetes con vasculopatia los pro-
ductos pesan menos de 2.5 Kg.

Tanto los productos grandes como los pequefios
tienen la caracteristica biolégica de ser inmaduros y
propensos al desarrollo de problemas perinatales.® 2
Desde hace algin tiempo se ha observado que la
muerte intrauterina aumenta en frecuencia en relacién
con la prolongacion de la gestacién, a partit de la
semana 36. En algunos casos, el dbito se atribuye a
que la diabetes estd descontrolada o que hay ceto-
acidosis, pero también puede ocurrir en pacientes en
apatente buen control. En la actualidad también se
incluyen la hipoglucemia y la anoxia fetales como cau-
sas de muerte “inexplicable”. En el recién nacido la
muerte se puede presentar por sindrome de insufi-
ciencia respiratoria, traumatismos durante el parto,
malformaciones congénitas, infecciones, hemotragias
intestinales e hipoglucemia.® 31 E] sindrome de insu-
ficiencia respiratoria del recién nacido es seis veces
mas frecuente en casos de diabetes materna y afin mis
cuando se practica cesirea.®> ** La relacién fisiopato-
logica entre diabetes materna y sindrome de insufi-
ciencia respiratoria del recién nacido aGn no se ba
aclarado,

La maduracién pulmonar del feto depende de Ia
capacidad del pulmén fetal para sintetizar material
“surfactante”, una sustancia que recubre Ja cavidad
alveolar y que disminuye la tensién supesficial intra-
alveolar, previniendo el colapso de los alveolos. Se
ha encontrado que un fosfolipido, la lecitina, inter-
viene en la produccion de “surfactante” y que este
fosfolipido disminuye en casos con sindrome de in-
suficiencia respiratoria.** También se ha propuesto que
un exceso de insulina circulante podria ejercer una
accion antagdnica sobre la sintesis de lecitina en las
células pulmonares fetales.®® Asi se explicaria que en
el feto de la diabética la maduracién pulmonar esté
frecuentemente retardada.®* Las malformaciones con-
génitas, letales o no, son mas frecuentes en la madre
diabética que en la poblacién general,®® particular-
mente en las esferas catdiaca y neuroldgica. La age-
nesia sacra es la malformacién més especifica y la
comunicacién interventricular la mis frecuente.®® Aun-
que se desconoce la fisiopatogenia de las malforma-
ciones congénitas en la diabetes, pudiera resultar de
varios factores, como son los genéticos y el metabo-
lismo intermedio alterado (cuadro 3).

La morbilidad neonatal también esté determinada
por la macrosomia, Ja hipoglucemia, la hipocalcemia
y la hiperbilirrubinemia.?® Con relacién al gigantismo
fetal, la insulina constituye el factor esencial pata el
crecimiento lineal del feto, ya que regula la tasa de

ZARATE, ALGER, PANIAGUA, CANALES Y MACGREGOR



GLUGDSA MATERNA
AMINCACIDOS
GLUCOSA FETAL &

RECEPTORES DE GLUCOSA SISTEMA ADENILCICLASA

icéiulu(},}\i\ﬂ / (célulo (b))

SECRECION DE INSULINA

METABOLISMO DE GLUCDSA
(AGCCION LIMITADA)

3 Metabolismo de carbohidratos en el feto. El principal meca-
nismo de secrecion de insulina en el feto es el estimulo de Ia
glucosa, siendo secundario o nulo el de los aminodcidos,

utilizacién y consumo de la glucosa; en cambio, la

hormona de crecimiento desempefia si acaso un papel
secundario en el crecimiento del feto.' ** La macro-
somia fetal se puede explicar por aumento en ¢l depd-
sito de grasa y glucdgeno como resultado de hiperin-
sulinismo, el que a su vez es consecuencia de la hiper-
glucemia materna (fig. 4). Lo sugiere el hecho de
que el pancreas del feto de la madre diabética presenta
hiperplasia de los islotes de Langethans, con aumento
en el nimero de las células beta y del contenido de
insulina.® 2%37:3% Ademds, el feto que desde una tem-
prana edad gestacional se desarrolla en un medio hi-
perglucémico forma receptores celulares pancredticos
a la glucosa en etapas mis tempranas y por conse-
cuencia, secreta insulina en exceso (fig. 5). Este
hiperinsulinismo fetal es el responsable principal de
la hipoglucemia neonatal * que se observa en 30 a 60
por ciento de los casos (fig. 6). Por un mecanismo
diferente, la hipocalcemia parece ser el resultado de
hipoparatiroidismo neonatal funcional transitorio.®
Otro problema, o sea la ictericia por hiperbilitrubine-
mia no conjugada, desaparece antes de la segunda
semana postnatal y habitualmente es moderada.®**
También se ha descrito que la pardlisis cerebral y con-
vulsiones se presentan con cierta frecuencia en los hijos
de madres diabéticas, pero los factores determinantes
nc se conocen. Existen algunos estudios que tratan de
relacionar la hipoglucemia neonatal con la capacidad
‘cerebral y la inteligencia.?® 4 '

Tratamiento

Como se ha sefialado ya, en la era preinsulinica los
embarazos en la diabética eran raros y se caracteriza-
ban por mortalidad materna elevada; pero una vez
que se contd con la insulina, las posibilidades de em-
barazo aumentaron y el riesgo de mortalidad materna
disminuy6; sin embargo, la morbilidad materna per-
manece elevada, El diagnéstico temprano de la dia-

LA DIABETICA EMBARAZADA

betes y el control de la glucemia materna son factores
esenciales para determinar el prondstico de la gesta-
cién y del estado del producto de la madre diabética.
La prevencién de prematurez, deteccién de sufrimiento
fetal y la ausencia de traumatismo obstétrico consti-
tuyen las otras metas que se deben alcanzar, Lo ante-
rior obliga a que el manejo de la diabética embara-
zada requiere del esfuerzo combinado del obstetra,
el internista y el pediatra,

Alimentacion

La dieta es primordial para asegurar el control de I2
diabetes. Comeo principio se debe recordar que en un
embarazo notmal se evita tanto la restriccién calfrica
como el aumento excesivo de peso. Se ha dicho ya
que en Ja diabetes, la restriccién caldrica tiene el ries-
go de originar cetosis por ayuno; por el contrario, ef
exceso caldrico agrava el trastorno metabdlico y la
resistencia a la insulina. La diabética debe mantenerse
en su peso ideal, evitando la ingestién de grandes
cantidades de carbohidratos en forma de azicar (dul-
ces y caramelos) y se debe regular el horario de ali-
mentacién. Es importante hacer la distribucién pro-
porcional de carbobidratos, grasas y proteinas y cuan-
do haya necesidad, prescribir colaciones, esto para pre-
venir hipoglucemias. Se podria recomendar una dieta
que tuviera las siguientes caractéristicas:

Contenido de 30 a 35 kilocalorias/Kg. de peso
real.

Que 45 por ciento de las calorias cortespondiesen
a carbohidratos.

Aportacién de 1 a 2 g. de proteinas/Kg. de peso.

Las grasas constituyen las kilocalorias restantes.

Provisidn de suplementos vitaminicos, calcio y otros
minerales.

El incremento de peso corporal para las 40 sema-
nas de embarazo no debe exceder de 12 Kg.
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6 Concentracion de glucosa (media & error estindar) en recién

nacides en las primeras horas de vida en hijos de madres diabé-
ticas y en hijos de madres normales,
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Insulina

Para las pacientes dependientes de insulina se prefiere
la de accién intermedia, administrindose dos tercios
de la dosis por la mafiana y un tercio por la tarde.
Cuando sea necesario, se puede agregar insulina de
accion ripida, la que se administra con los alimentos,
La dosificaci6n de insulina se basa en mantener la
glucemia preprandial por debajo de 110 mg/dl y
la postprandial por abajo de 140 mg/di.#* En la pri-
mera mitad del embarazo los requerimientos de insu-
lina disminuyen como consecuencia del consumo con-
tinuo de glucosa por el feto y de la disminucién en
la ingesta de alimentos causada por la niusea y los
vémitos. En cambio, los requerimientos de insulina
aumentan durante la segunda mitad del embarazo. Si
hay cetoacidosis, se debe tratar en forma ripida y
efectiva, ya que puede ocasionar la muerte fetal;® pero
es importante diferenciar la cetoacidosis por ayuno de
la que acompafia el descontrol metabdlico. La presen-
cia de cetonuria con glucemia menor de 100 mg/dl.
sugiere cetosis por ayuno y el tratamiento consiste en
proporcionar glucosa por via intravenosa. Por el con-
trario, si la glucemia es superior a 200 mg/dl, el
tratamiento es el de la cetoacidosis metabdlica, En ai-
gunos casos, debido a las fluctuaciones en la glucemia,
las pacientes deben hospitalizarse para evaluar tanto
el grado de hiperglucemia como su horario; de esta
manera se puede fraccionar y programar la insulino-
terapia.

|
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7 Interrupeion del embarazo.
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8 A partir de la semana 25 de la gestacidn normal el estriol
asciende en forma significativa hasta el final del embarazo.

En la diabetes gestacional se persiguen las mismas
metas, pero habitualmente basta con instituir una dieta
adecuada y vigilar periddicamente glucemia, glucosu-
ria, cetonuria y datos de infeccidn urinaria.

Hipoglucemiantes bucales

La tendencia mds aceptada es evitar el empleo de sul-
fonilureas durante el embarazo, ya que se ha demos-
trado que atraviesan la barrera placentaria y estimulan
la liberacién de insulina del péncreas fetal. El hipes-
insulinismo consecutivo origina hipoglucemia neonatal,
que en algunos casos es de dificil correccidn.t Otro
argumento en contrz del uso de estos firmacos es
que el higado fetal degrada deficientemente la tolbu-
tamida, lo que también favorece la hipoghicemia.

Otras medidas terapéuticas

Ei empleo de dieta hiposddica, diuréticos y reposo son
medidas que previenen la retencidn excesiva de liqui-
dos, disminuyendo asi el riesgo de toxemia y poli-
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hidramnios. El diurético que se recomienda es la
furosemida. La regla es que s6lo en sitnaciones bien
indicadas se deben usar diuréticos.® Ta proposicion
inicial del uso de estrégencs y progestetona para pre-
venir los problemas de la diabética embarazada no se
ha sustentado y tal patece que los resultados favora-
bles ofrecidos por White 2 * se explicaban mas bien
por €l buen control metabdlico que tenian sus pa-
cientes que por el uso de esteroides sexuales.

Manejo obstétrico

Si a la diabética se le permite que su embarazo Hegue
a término, puede presentarse 6bito o macrosomia; en
cambio, si se le interrumpe, la mortalidad y morbili-
dad perinatales pueden aumentar. Por tal motivo co-
bra gran importancia la duracién del embarazo y los
elementos de juicio que sitven para decidir cudndo
un feto estd “maduro’’.

Se ha ideado una serie de pruebas que tienen la
intencion de alcanzar tal objetivo (fig. 7). Aunque
la mayor parte de los embarazos se resuelven entre
36 y 38 semanas, s importante fijar el tiempo mds
aptoximado para cada caso en particular y para ello
se recurte a varios indices de “madurez fetal”.

Procedimientos bormonales

La determinacién seriada de estriol, tanto en orina
como en sangre, es hasta ahora la prueba hormonal
de mayor confiabilidad, sobre todo porque es la que
mejor se conoce.® *48 Para evitar en lo posible los
errores, se debe partir de que un solo valor de estriol
carece de utilidad y que se debe interpretar dentro del
contexto del cuadro clinico (fig. 8). Un descenso en
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10  Excrecién urinaria de hormona corioniea (HCG) en el om-
barazo normal.

la excrecién urinariz de estriol debe ser considerado
como signo de alarma, que obliga a valorar integral- .
mente el estado del feto. En algunos casos se hacen
determinaciones diarias con el fin de juzgar de cerca
el funcionamiento fetoplacentario. Las determinacio-
nes de estriol se inician habitualmente alrededor de
la semana 25 de embarazo.

Aungue existen numerosos estudios acerca de los
niveles hormonales del lactégeno placentario (fig. 9),
gonadottopina coridnica (fig, 10) y de la excrecién
de pregnandiol, todos ellos han mostrado falta de
correlacion con el estado del feto y por ello no tienen
aplicacidn clinica.

Procedimientos bioguimicos

El estudio del liquido amnidtico constituye un avance
importante en este campo. Se ha encontrado que las
concentraciones de creatinina y de fosfolipidos son
indices que traducen ¢l funcionamiento del rifdn y la
madurez pulmonar respectivamente.*” La combinacidn
de procedimientos hormonales con bioquimicos ha
abierto un campo de investigacién con aplicacién cli-
nica prictica. A propésito de los fosfolipidos, se re-
cuerda que el pulmdn fetal sufre una serie de cambios
que le permiten adaptarse a la vida extrauterina. El
proceso fundamental es el desarrolio de material “sur-
factante” dado por los fosfolipidos, de tal manera
que la cuantificacién de la razoén lecitina/esfinge-
mielina en el liquido amnibtico puede ofrecer infor-
macién indirecta del grado de madurez pulmonar fetal
(fig. 11). Se ha observado que una concentracién de
lecitina mayor de 3.5 mg/dl. y una relacién L/E ma-
yor de 2.5 después de la semana 36 de gestacion se
asocia con menos frecuencia al sindrome de insufi-
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11 Indice de lecitina/esfingomiclina {RL/E) en embarazadas
normales v en diabéticas controladas antes y después de la se-
mapna 35 de embarazo. Se puede observar que el indice es similas
en ambos grupos.

ciencia resplratona aguda del recién nacido y por con-
siguiente sirve como indice prondstico.*®

Procedimientos fisicos

La medicién del didmetro biparietal mediante ultra-
ecosonografia tiene utilidad tanto para confirmar la
impresién clinica de edad gestacional como para co-
nocer el tamafio del producto.®® El uitrasonido tiene
menos riesgos y ofrece mayor informacién que los
estudios radioldgicos; la radiografia simple del abdo-
men puede ser itil al final del embarazo para evalvar
la proporcidn cefalopélvica y para la deteccién de
anormalidades dseas.™®

Prucba de la contraccion ulering

Las caracteristicas del registro del trabajo del corazén
fetal en respuesta a las contracciones uterinas induci-
das temporalmente mediante la administracién intra-
venosa de oxitocina han sido utilizadas con el objeto
de evaluar anticipadamente el comportamiento del feto
durante el trabajo de parto y detectar aquellos casos
en los que €] trabajo de parto podtia potencialmente
significar un riesgo para el feto.”® Se basa en el prin-
cipio de que durante las contracciones uterinas hay
intetferencia con el flujo sanguineo placentario y, por
lo tanto, con el paso de oxigeno al feto.® Esta prueba
ha resultado de utilidad en los casos con riesgo de
insuficiencia vascular uteroplacentaria, como ocurre
en la diabética embarazada.

154

Cuadro 4 Indicacidn de cesdrea

Descense de estrio! urinario a menos de 30 por ciento
Indice de lecitina/esfingomielina mayor de 3

Prueba de la oxitocina

Otros factores obstétricos

La prueba provocativa de contracciones uterinas se
repite cada semana y asi el resultado en combinacién
con otras pruebas pueden indicar el estado del feto
pata normat la conducta obstétrica,

En nuestro hospital se ha establecido el llevar a
cabo semanalmente, 2 partir de la semana 25 de em-
barazo, determinaciones de estriol urinatio y prueba
de oxitocina; mas adelante, se incluye la estimacidn
de fosfolipidos, De esta manera se cuenta con una
guia para fijar cudndo interrumpir el embarazo. Co-
mo una regla muy general se podria decir, entre otras
cosas, como ejemplo, que: 1) el descenso mayor al
50 por ciento en la cifra de estriol, 2) un indice de
L/E por arriba de tres y 3) la prueba de oxitocina

© positiva, son indicadores para Ia interrupcién del em-

batazo (cuadro 4).

En cuanto a la via de resolucién del embarazo, en
tétminos generales se prefiere la via vaginal, excepto
cuando las condiciones obstétricas impongan llevar a
cabo una cesirea. El sindrome de insuficiencia respi-
ratoria del recién nacido, que de por si es seis veces
mis frecuente en los hijos de madres diabéticas, lo es
aln mas cuando se hace cesirea. Asi, se ha visto que
el sindrome puede aparecer aun en presencia de un
indice de L/E de 2.5 cuando se practica cesirea des-
pués de Ia semana 37 de gestacién, Todo lo anterior
también ha petmitido concluir que la interpretacién
de la determinacién de fosfolipidos en los casos de
diabéticas embarazadas debe ser diferente que en em-
barazadas sin diabetes.

HIPOGLUCEMIA
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12 Recién nacido de madre diabética. El exceso de insulina y
la disminucién de glucagdén generan una deficiente glucogendli-
sis ¥ por consiguiente no hay salida de glucagdn a la circulacion
en el momento en que mds se precisa. El mecanismo normal
compensatorio de secrecidn de catecolaminas también estd alterado,
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Cuidados al recién nacido

Los tres objetivos fundamentales son: 1) prevenir y
tratar l2 hipoglucemia; 2) evitar y tratar el sindrome
de insuficiencia respiratoria, y 3} detectar temprana-
mente las malformaciones congénitas. La hipoglucemia
en ¢l periodo neonatal inmediato ha sido atribuida a
hiperglucemia y a hiperinsulinemia durante la vida
intrauterina. La hiperglucemia materna ocasiona hiper-
glucemia fetal y ésta, a su vez, induce en el feto se-
crecidn excesiva de insulina 52 (fig. 12). Ademds, se
ha observado que en el recién nacido fallan los meca-
nismos que estimulan la'liberacién de glucagdn y de
catecolaminas en respuesta a la hipoglucemia espon-
tAnea; asi, el efecto combinado de hiperinsulinemia
con disminucidén de los niveles de glucagén y cate-
colaminas, contribuye a la disminucién en la disponi-
bilidad de glucosa.®* La hipoglucemia del recién na-
cido se evita habitualmente transfundiendo glucosa a
la madre durante el parto. El pediatra debe perma-
necer alerta a la deteccidn de hipoglucemia y practicar
tutinariamente andlisis de glucemia, sobre todo por-
que no hay correlacidén entre la presencia de hipoglu-
cemia y la aparicién de manifestaciones clinicas, Es
decir, puede haber una cifra de glucosa por abajo de
20 mg/dl. y no encontrar sintomas,

Para prevenir los problemas respiratorios, se utili-
zan ambiente htmedo, de temperatura estable, oxi-
geno y aspiracién de secrecién, El sindrome de insu-
ficiencia respiratoria, una vez instalado, tiene pronds-
tico muy grave, por lo que debe ser prevenido. Aun-
que se desconoce la etiologia de las malformaciones
congénitas, se debe hacer todo lo posible por preve-
nirlas y detectarlas tempranamente. Su prevencidn se
basa en asegurar un metabolismo normal de la madre,
que s ¢l tratamiento de fondo de la diabetes meliitus.

La deteccidn dé¢ malformaciones congénitas se hace
durante el embarazo o al nacimiento. Resulta {itil re-
curtir a los procedimientos indicados en el cuadro 5,

Cuadro 5 Deteccion de malformaciones congénitas

1. Anteparto
#) Historia clinica
&) Examen fisico
Polihidramnios
Tamafio uterino
¢) Procedimientos diagndsticos
Estudios radiclégicos
Ultraecosonogratia
Amniocentesis para estudio citogenético
Fetoscopia
Estudios hormonales
2. Postparto
) Exploracion fisica
£) Estudios radiolégicos
¢} Electrocardiograma

LA DIABETICA EMBARAZADA

puesto que si hay antecedentes de malformacion en
productos previos, el riesgo de repeticidn es mayor.*

En hijos de madres diabéticas, es excepcional la
diabetes neonatal pero la apaticién de la enfermedad
en edades avanzadas es mis frecuente que en la po-
blacién gencral.®® Adn hay muchas interrogantes res-
pecto a la transmisién genética de la diabetes, pero lo
més seguro es que participen varios factores, tanto
genéticos como ambientales.® El consejo genético va-
ria en cada caso y se debe propotcionar toda la infor-
macién para que las personas involucradas participen
en las decisiones acerca del problema.
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