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RESUMEN

En la Ultima década hemos visto un aumento significativo de
Diabetes Mellitus (DM) en mujeres en edad fértil. El embarazo
normal, es por si mismo, un estado “Diabetogénico”.

Las mujeres con Diabetes y Embarazo se exponen a serias com-
plicaciones, como la pre-eclampsia. La Hiperglicemia materna
es el principal factor en la fisiopatologia de las complicaciones
fetales, aumentando las cifras de morbimortalidad perinatal.
Las evidencias recientes, han demostrado la importancia del
estricto control glicémico de la diabética embarazada, para
lograr un buen desarrollo fetal; reduciendo los riesgos de la
madre y el recién nacido.

Palabras clave: Embarazo Diabetes (pregestacional, gestacio-
nal), prevencion y tratamiento.

SUMMARY

During the last decade we have seen a significant increase of
Diabetes Mellitus (DM) in women of childbearing age.Normal
pregnancy is by itself a diabetogenic state.

Pregnancy in diabetic women s exposed to serious
complications, like pre-eclampsy.Maternal Hyperglicemic state
is central to the pathophisiology of fetal complications, higher
perinatal morbiding and mortality rates.

Current evidence shows the importance of tight maternal
glycemic control in order to reduce risks for the mother and
the newborn.

Key words: Pregnant Diabetic (pre-gestational, gestational),
Prevention and Treatment.
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INTRODUCCION

La DM y embarazo representan un gran desafio médico-obstétrico por
sus multiples complicaciones, adn presentes, a pesar del avance médico
y tecnolégico.

A) La asociacion de DM y Embarazo se clasifica en dos cate-
gorias:

1) Pre-gestacional: incluye la DM tipo1, tipo 2, intolerancia a la glu-
cosa (considerada como Pre-DM) (54).

2) Diabetes Gestacional (DG): definida como intolerancia a la glu-
cosa de cualquier severidad, que comienza o es reconocida por primera
vez, durante el embarazo (54).

B) Prevalencia: La Diabetes Gestacional ocurre en aproximadamente
en un 7% de todos los embarazos (rangos entre 1-14%, segin pobla-
cién estudiada y test diagnosticos empleados); resultando en mas de
200.000 casos anuales de D.G. (49, 54).

En Chile, un estudio realizado el afio 2000, en el Hospital San Juan de
Dios, mostré una frecuencia de 4% de D.G. (18).

El aumento mundial de la DM y embarazo es un reflejo del aumento epi-
démico de la obesidad (31), que se traduce en intolerancia a la glucosa
y DM tipo 2, cada vez a edades mas tempranas (2, 3).

Los cambios en la prevalencia de DM2 en jévenes y adolescentes, ade-
mas del desplazamiento del embarazo hacia edades mayores, sobre 35
afios, han determinado, un aumento de la frecuencia de DM2 y embarazo
en aproximadamente, un 65% de las Diabetes pre-gestacionales (19).



MODIFICACIONES METABOLICAS DURANTE EL EMBARAZO
NORMAL

Durante el embarazo se producen cambios metabélicos maternos para
permitir la adaptacién entre la modalidad de alimentacion intermitente
de la madre y la continua fetal, a través de la placenta:

1) La glucosa: principal fuente energética fetal es transportada por me-
canismo de difusion facilitada; los niveles glicémicos del feto varian
en funcion directa a los niveles glicémicos maternos (2, 3). Desde de
la concepcidn, se inicia el aumento de la utilizacion de glucosa, por parte
del feto, alcanzando a 6 mg/kg/min al final de la gestacion (8).

2) Los aminoacidos: son transportados activamente, para permitir la
sintesis proteica adecuada, esencial para crecimiento fetal (9). Durante
2° trimestre aumentan un 15%, llegando al 3er trimestre a un 25%.

3) Los lipidos: pasan a la placenta, como &cidos grasos libres (AGL) y
cuerpos cetonicos de acuerdo a niveles plasmaticos maternos.

Durante el 1er trimestre del embarazo, hay aumento de AGL, y sobre
todo de cuerpos ceténicos (ayuno); en el 2do y 3er trimestre, el aumento
de AGL esta relacionado con la insulinoresistencia (11).

4) Durante los periodos post-prandiales, la elevacion de la insu-
lina y la glicemia materna, junto con la supresion relativa de glucagon
y elevacién de los VLDL (lipoproteinas transportadoras de triglicéridos),
producen una acentuacion de todos los fenémenos anabolicos a la
unioén feto-placentaria (“Anabolismo Facilitado”) (5), pero facilitando, a
su vez, una condicion diabetogénica para la madre.

5) Durante los periodos de ayuno o interprandiales, hay tenden-
cia a la cetosis acelerada, después de 2 4 a 3 horas de ayuna, segun
consumo de alimentos; mezclas realizadas (“Inanicion acelerada” de
Freinkel) (5) por:

A) Consumo fetal 2 a 3 veces mayor que en mujeres no embarazadas;
lo que condiciona glicemia de ayuno maternos 10 a 20 mg/dl de bajo
lo normal.

B) Flujo de proteinas aumentados, a través de la placenta, llegando en el
3er trimestre de embarazo a 54 nmol de Nitrégeno al dia; los cual dismi-
nuye la eficacia de la neoglucogénesis hepatica materna, contribuyendo
al descenso de glicemia de ayuno.

C) Aumento significativo y precoz de la movilizacién de lipidos, aumen-
tando los AGL, cetonemia, cetonuria, activando neoglucogénesis hepati-
ca, que se hace menos eficiente, por disminucion de la alanina; también
aunque de menos importancia se activa la amnogénesis renal.

Durante el 1er trimestre del embarazo el aumento precoz de
cetonas post-prandial, puede producir efectos teratogénicos
fetales.

6) Insulina: No ha sido definida la sensibilidad a la insulina al inicio
del embarazo, en algunas investigaciones se ha encontrado normal e
incluso aumentada (12). Esto podria explicar la mayor utilizacién pe-
riférica de la glucosa, en las primeras etapas del embarazo, expresada
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en el marcado anabolismo, con el consecuente aumento de las reservas
proteicas y lipidos en la madre.

En el transcurso del embarazo, las insulinemias post-prandiales au-
mentan progresivamente, frente al aumento de glicemias post-pran-
diales; alcanzando a las 28 semanas de gestacién, valores 1.5 a 2
veces de insulinemias sobre lo normal ¢Causas? Neoglucogénesis
limitada (disminuye alanina) ; Mayor funcién de cel. ? o ;Aumento
de masa de cel. 3?7 o {Actividad de proteinquinasas A o C del tejido
pancreatico?

Las insulinemias en ayunas, se elevan desde el 2° trimestre en adelante,
alcanzando al término del embarazo, cifras mayores a un 30% de muje-
res no embarazadas (11, 13).

7) Aumento progresivo de hormonas y citoquinas producidas
por la placenta:

A) Accion diabetogénica leve:

« Estrogeno —> 4 Cortisol Libre (14)
« Progesterona—> 4 Glicemia (14,15)
* Prolactina —> 4 Insulinemia

« Cortisol —> 4 Insulinemia

B) Accion diabetogénica mayor — accion post-receptor (16)

« Lactégeno placentario:
4 Lipolisis materna
4 Accion de resistencia periférica por alteracion transportador: (glut 4).

* Factor de necrosis tumoral:

Aumento significativo 3er trimestre promoviendo la fosforilacion de la
serina del sustrato del receptor de la insulina -1 (irs-1), disminuyendo la
cascada de sefiales de la insulina: serfa un factor predictor independien-
te de la resistencia a la insulina en el embarazo.

8) Aumento progresivo de los agl; lo cual lleva al aumento de
insulinoresistencia progresiva en el curso del embarazo.

LOS CAMBIOS METABOLICOS EXTREMOS DE AYUNO Y POST
PRANDIALES, QUE EXPERIMENTA LA GESTANTE NORMAL
Durante el embarazo, el pancreas esta sometido una mayor exigencia
de adaptacion, pueden producirse diversos grados de alteracion del
metabolismo de los hidratos de carbono; que estarian determinados
genéticamente y podrian manifestarse por primera vez durante el em-
barazo (DG) o agravarse en pacientes con diabetes pre-existente. Hay
que considerar que estas alteraciones metabdlicas se van a acentuar
ante un estado insulinoresistencia, como la obesidad pre-embarazo (por
aumento grasa abdominal) o el aumento de peso excesivo, no controla-
do durante el transcurso del embarazo (2, 3) (Tabla 1).
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EMBARAZO NORMALY DM PRE-GESTACIONAL

TABLA 1. POSIBLES ALTERACIONES DE METABOLISMO DE HIDRATOS DE CARBONO, DURANTE EL

1) Embarazo Normal
(Normopeso Pre-gestacional > Peso adecuado en embarazo

2) Resistencia Insulina pre-gestacional
(Sindrome ovario poliquistico, obesidad central)

3) Diabetes pre-gestacional
(16 2 o intolerancia glucosa)

—

Glicemias normales

Intolerancia glucosa.
—_ ) )

Diabetes gestacional.

Intensificacion trastornos
_— .

Metabdlicos

EFECTO DE LA DIABETES SOBRE LA UNIDAD FETO-PLACENTARIA

PLACENTA
MADRE FETO
DM Pre-Gestacio-
nal o Gestacional 4 Glicemia 4 Crecimiento Fetal
(Déficit relativo o ab- 4 Aminoacidos P 4 Insulina Fetal
soluto insulina) 4 Lipidos 4 Mezcla Nutrientes

Como se ve en el cuadro anterior, la dependencia absoluta del feto de
los niveles plasmaticos de glucosa y otros nutrientes, (aminoécidos, lipi-
dos) determinado por los niveles plasméticos de insulina materna; hace
que una disminucion relativa o absoluta de insulina; produzca a nivel
fetal, amento de glicemia y aminoécidos, los que a su vez estimulan las
cel. 8 del pancreas fetal; si esta situacion se prolonga, se llega a una
hiperplasia insular del feto; con la consecuente hiperinsulinemia del
recién nacido; que lleva a complicaciones peri-natales:

1) ANOMALIAS CONGENITAS: La prevalencia de anomalias congéni-
tas entre hijos de mujeres con DM pre- existente, tanto 1 como 2, es de
4-10 veces mayor que entre los hijos de madres no diabéticas (32, 61);
esto se previene con el manejo pre-concepcional; Hb glic menor 7% y
estricto control glicémico en primeras semanas embarazo (embriogéne-
sis) (34, 35).

Las méas frecuentes son las cardiacas cinco veces mayor que en la po-
blacién general; miocardiopatia hipertréfica, casi patognoménica del
hijo de madre diabética (46), de sistema nervioso central (anencefalia),
esqueléticas (regresion caudal propia de hijo madre diabética), (12) al-
teraciones genitourinarias (62).

Se pueden detectar por ultrasonografia entre 16-18 semanas embarazo;
por lo cual es mandatorio la realizacion de este examen en esta etapa
de la gestacion. En pacientes con DM pre- existente, debe prestarse
atencion a la evaluacion de los grandes vasos (30).

2) MACROSOMIA FETAL: asociada a hiperglicemia materna, ya sea
por mal control metabdlico; o por marcado aumento de insulinoresis-
tencia, desde inicio embarazo, en aquellas mujeres con sobrepeso u
obesidad pre-embarazo, lo cual facilita el aumento de peso y con ello el
aumento de insulinoresistencia, aumentando las posibilidades de D.G. o
de agravacion metabdlica de DM pre-existente; complicando su manejo
metabdlico y obstétrico (26). Estudio con ultrasonido fetal, entre las
20-24 semanas de gestacion, encontraron que la circunferencia abdo-
minal est4 aumentada; esta caracteristica es un predictor temprano para
macrosomia fetal. Por otro lado la circunferencia abdominal aumentada
y la longitud del fémur son predictores, de fetos grandes para la edad
gestacional (27, 74). Desde el punto de vista del parto, el aumento del
tronco y extremidades superiores, por aumento de tejido blando hume-
ral, es significativamente mayor en fetos macrosdmicos (28), significa un
trabajo de parto laborioso o la decision, segun el caso, de cesarea.

Un predictor mas temprano, de macrosomia fetal es la Hb glicosilada a
las 18 semanas de embarazo; por lo tanto, el crecimiento fetal acelera-
do, esta determinado en la primera mitad del embarazo (23).

La macrosomia fetal debe controlarse, con el buen control metabdlico,
seguimiento obstétrico y asi evitar las complicaciones en el parto (luxa-
cién de hombro, injuria plexo-braquial), y por parte de la madre el dafio
que implica un parto por via vaginal; el cual generalmente no es viable
y debe realizarse cesérea (33).

Los pacientes con DM pre-gestacional, pueden tener complicaciones
vasculares cronicas, produciéndose a medida que avanza embarazo, una
insuficiencia Utero-placentaria, con retardo de crecimiento fetal intra-
uterino: PEG = pequefios para edad gestacional; lo cual implica un gran
riesgo fetal por falta de oxigeno (menor circulacién feto-placentaria)
que puede llevar a muerte fetal en Utero (4).



3) HIPOGLICEMIA NEONATAL: Se debe llevar a cabo un control me-
tabolico (auto-control de madres con DM pre-gestacional, gestacional),
programacion obstétrica de resolucién parto; Neonatélogo que anticipa
esta eventual complicacion al ser informado por el equipo médico tratan-
te; su frecuencia es muy baja, ya que la principal causa de esta complica-
cion esta bajo control (hiperglicemia maternal pre -intra-parto) (30).

4) DISTRESS RESPIRATORIO: Su frecuencia ha disminuido notable-
mente debido a: manejo metabdlico adecuado durante la gestacion;
especialmente en semanas en que se inicia formacion surfactante
pulmonar 34-36 semanas; monitorizacién obstétrica de madurez pul-
monar y la decision de interrupcion embarazo cuando las condiciones
obstétricas y fetales lo permiten (llegando incluso a semanas 39 6 40
si no hay complicaciones).

Lo tradicional es que se consideran madurez pulmonar, la relacion leci-
tina/esfingomielina (63) en liquido amniético > o igual a 2; sin embar-
go en embarazadas diabéticas; sobre todo las con control sub-6ptimo o
que tengan lesiones vasculares e hipertension arterial; es mejor esperar
relaciones sobre 2 hasta 3,5; o usar marcadores mas fieles de ma-
duracién pulmonar (24) (25) como la aparicién de fosfatidil-glicerol y
fosfatidil inositol, en diabéticas previas ojala usar el uso conjunto de al
menos dos de estos parametros.

En estudios experimentales, en animales, se ha visto que el cortisol re-
duce la sintesis de lecitina, y que la insulina antagoniza esta accion. Por
tanto, la hiperglicemia materna con la consecuente hiperinsulinemia
fetal, es el principal responsable del trastorno respiratorio.

También puede presentarse hipocalcemia, policitemia, hiperbilirrubi-
nemia complicaciones manejables y esperables por Neonatélogo que
recibe hijo de madre con diabetes previa o gestacional (Tabla 2).
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DIABETES MELLITUS PRE-CONCEPCIONAL

La mujer con DM 1 6 2 o Intolerancia a la Glucosa, que decide embara-
zarse, debe recibir educacién y asesoramiento de su control metabdlico,
antes de la concepcion (52, 53, 54), incluso en DM 1 6 2 que parten
a edades muy tempranas pre-puberal, se debe iniciar una educacién
respecto a futuro embarazo (54, 55).

La principal causa de malformaciones congénitas es la hiperglicemia
en las primeras semanas de embarazo. Se ha demostrado una relacion
directa entre la Hb glicosilada materna en el primer trimestre de em-
barazo y la frecuencia de malformaciones congénitas severas (4, 30,
34,47, 61, 62). El mal control de glicemia pre-concepcional y en pri-
mer trimestre de embarazo aumenta las malformaciones congénitas,
en 10 veces; la mortalidad perinatal es 4-7 veces mayor y los recién
nacidos tienen una mortalidad 3 veces mayor, en los primeros meses
de vida que en los hijos de madres no diabéticas o diabéticas bien
controladas (12).

Antes de la insulinoterapia, la tasa de mortalidad de las madres diabé-
ticas era del 20% y la de los recién nacidos 60% (67).

S6lo el 39% de mujeres con diabetes previa al embarazo, toman Acido
Folico (AC) (para prevenir malformaciones congénitas, especialmente
las neuroldgicas). Y sélo el 37% tiene una diabetes documentadamente
bien tratada antes del embarazo (12).

Las mujeres con DM tipo 2, que normalmente no requieren insulina
antes del embarazo, tienen control metabdlico mas deficiente que las
DM tipo 1; y tienden a subir més de peso (por obesidad, sobrepeso e hi-
perinsulinemia pre-embarazo) esto asociado a mayores complicaciones.
La frecuencia de cesarea es mucho mas alta 67% (12).

TABLA 2. RESUMEN DE LOS EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE EL FETO (HIPERGLICEMIA)

0-7 semanas (organogénesis) Pre-gestacional

8-40 semanas Pre-gestacional y Gestacional

Recién nacido Pre-gestacional y Gestacional

Aborto espontaneo, malformaciones congénitas (27, 36)

Polihidroamnios
Macrosomia

Retardo crecimiento
Muerte fetal en Utero
Parto prematuro

Hipoglicemia

Hipocalcemia

Policitemia

Hiperbilirrunemia

Luxacion hombro dafio plexo braquial
Distress respiratorio

Asfixia neonatal
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A pesar del avance en el control metabélico y obstétrico, la deteccion pre-
coz de complicaciones materno-fetales, estricto control glicémico, ecogra-
fico obstétrico con doppler AV (circulacion feto-placentario) test de detec-
cion stress fetal, maduracion fetal que ayudan a prevenir morbimortalidad
neonatal; la prevencién del embarazo programado para evitar malforma-
ciones congénitas; casi el 50% de la mortalidad neonatal corresponde a
hijos de madres diabéticas con malformaciones congénitas (46).

La determinacion de Hb glicosilada (< 7.0) realizada antes de la concep-
cion y el final del 1er trimestre de embarazo; permite correlacionar en

forma directa la frecuencia de malformaciones congénitas (34).

Ya en el afio 1949, la Dra. Priscilla White, preocupada del prondstico de
sus pacientes diabéticas que se embarazaban, elabora una clasificacién
de acuerdo, afios de Diabetes, complicaciones cronicas de la paciente y
su posible resultado en embarazo y sobrevida materno-fetal (37).

Esta ha sido modificada de acuerdo a los conocimientos actuales (5, 35,
39, 64) y ha sido de vital importancia desde el momento de la progra-
macion del embarazo, control, tratamiento y decision momento parto.

DRA. PRISCILLA WHITE (MODIFICADO)

TABLA 3. FACTORES, PRONOSTICOS DEL EMBARAZO / CLASIFICACION

A de White (modificado) Glicemia Ayuno Normal con:

1) DG Embarazo previo
2) Alt. CTG embarazo anterior

B de White (modificado) Glicemia Ayuno Elevada con:

1) DG. Previa.

2) Alt. CTG anterior embarazo actual
3) DM previa embarazo actual con o
sin terapia insulinica.

C de White (modificado) DM previa pre-embarazo, con terapia
insulinica

D de White (modificado) DM pre-embarazo, con terapia
insulinica

F de White (modificado) DM pre-embarazo, con terapia
insulinica

R de White (modificado) DM pre-embarazo, con terapia

insulinica
F - R de White (modificado) | DM pre-embarazo, con terapia
insulinica

H de White (modificado) DM pre-embarazo, con terapia

insulinica

T de White (modificado) DM pre-embarazo

Edad comienzo DM Duracion DM Enf. Vascular
Cualquiera
>20 afios 10 - 19 afios ()
10 - 19 afios 10 - 19 afios ()
<10 afios >20 afios Retinopatia no
Proliferativa (base)
Cualquiera Nefropatia
Cualquiera Retinopatia
Proliferativa
Cualquiera Nefropatia y
Retinopatia
Proliferativa
Cualquiera Enfermedad
Coronaria
Trasplante Renal >20 -

Clasificacion basada en White (37) modificada por Frienkel et. al (5) y las recomendaciones del National Data Group (38) y Workshop Conference DG (39), and Landon (64).



Las evidencias sugieren que el control metabdlico estricto pre-gestacio-
nal tiene una influencia directa durante la embriogénesis.

CUIDADOS PRE-CONCEPCIONALES EN LA DIABETES MELLITUS
CONOCIDA: Son indispensables para evitar complicaciones duran-
te embarazo inicial: embriogénesis, como también las complicacio-
nes 240 y 3er trimestre embarazo, parto y neonatales: (54) (67)

1) Hb A1c lo mas cercano a lo normal < 7.0 antes de la concepcion.

2) Planificacion familiar: mujeres diabéticas en edad de embarazo,
deben ser educadas, para cuando decidan tener un hijo. Tres meses an-
tes de la concepcion deben tener control metabdlico dptimo.

3) Evaluacion y Chequeo antes del embarazo: fondo de ojo
(D y R) Funcién Renal: Microalbuminuria (F), enfermedad cardiovascular
(H), chequear si tiene neuropatia periférica 0 autondmica (gastroparecia,
Hipotensidn), si la tiene que esté bien compensada al igual que su disli-
pidemia. Evaluar si presenta cuadro depresivo o enfermedad tiroidea.

4) Evaluar medicacion usada pre-embarazo; ya que hay medi-
camentos comunmente usados en complicaciones de DM o en enfer-
medades asociadas que estan contraindicados: estatina, inhibidores
de convertidores de enzima angiotensina (ACE), los bloqueadores de
receptores de angiotensina (ARBS) y la mayoria de las terapias no insu-
linicas (hipoglicemiantes orales), entre otros.

5) Educar a diabética que desea embarazarse en los grandes be-
neficios de disminuir a largo plazo, el riesgo de enfermedades cardiovas-
culares, lactancia, planificacion para tener excelente control metabélico
pre-embarazo, embarazada, post-embarazo, pensando en posibilidad de
otra gestacion.

6) Uso de Ac Félico de 5 mg/dia, preconcepcién y durante embarazo,
para prevenir las malformaciones congénitas neuroldgicas (12, 47, 54).

MANEJO DE LA PACIENTE PRE-DM EMBARAZADA

Considerar desde inicio de embarazo si paciente, de acuerdo a clasifica-
cion de White si es A, B, C, sin vasculopatia D, F, F-R, H, que ya tienen
complicaciones vasculares (retinales, renales, cardiacas) y por tanto una
mayor morbimortalidad materna, fetal y perinatal, que requieran de eva-
luacion y seguimiento del equipo médico multidisciplinario mas seguido
(Obstetra, Diabetélogo, Neonatélogo, Oftalmélogo y si es necesario, Ne-
frologo, Cardidlogo.) 1er trimestre: aborto espontaneo, malformaciones
congénitas.

En el 3er trimestre, los niveles de glucosa materna se correlacionan li-
nealmente con la cifra de mortalidad perinatal.

Las mujeres con diabetes pre-gestacional de larga data 20 afios o més de
evolucién, pueden tener complicaciones vasculares cronicas, con compromi-
so de las arterias pélvicas, manteniendo un stress permanente sobre el feto,
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desde inicio del embarazo, lo cual hace madurar precozmente los pulmones
del feto; la evaluacion ecografica de la placenta se anticipa en semanas a la
que ocurre en controles de muijeres sin diabetes previa o en embarazadas
con Diabetes reciente; en estas Ultimas hay un bloqueo de la biosintesis del
surfactante pulmonar en relacién a la hiperglicemia materna.

De lo anterior se deduce que la amenaza de la Diabetes so-
bre la unidad feto-placentaria es por diferentes mecanismos
segun antigiiedad de DM, y el impacto que ella ha producido
en la madre; este conocimiento es fundamental para de acuer-
do con los avances terapéuticos, diagnésticos tecnoldgicos,
evitar la mortalidad peri-natal y determinar segtn evaluacion
médico-obstétrica, la fecha mas propicia del parto.

Otros factores que modifican el pronéstico del embarazo, independien-
te de la clasificacion de White, son los conocidos como “Signos de
Prondsticos Reservados” de Pedersen (40) cuyo impacto afecta
especialmente al feto. (Infeccion urinaria materna, cetoacidosis diabé-
tica, toxemia gravidica, negligencia por ausencia control pre-natal, per-
sonalidad alterada de la madre, mujeres de estratos sociales bajos, con
consulta después de las 30 semanas de embarazo).

Debe considerarse el embarazo como un factor de riesgo independiente
de aceleracion de la retinopatia diabética, como consecuencia de la ele-
vacion de la concentracion de lactdgeno placentario y otras hormonas
que producen cambios vasculares (existe un riesgo de progresion de
retinopatia no proliferativa de un 16-50%); y aquellas sin retinopatia
previa un 10% (41, 42).

No se aconseja embarazo:

1) Cuando existe retinopatia proliferativa evolutiva o cercana a la ma-
cula (40).

2) Portadora de nefropatia con creatinemia > o igual 2.0 mg/dl o clea-
rance de creatinemia < 50 ml/min (> posibilidad de 2-4 veces de enfer-
medad coronaria) (42).

3) Hipertension arterial severa sin respuesta al tratamiento.

Si la mujer estando en conocimiento de los riesgos, persiste en su
deseo de embarazarse; o simplemente llega embarazada, es necesario
integrar al equipo de Obstetras-Diabetélogo-Neonatdlogo, al Oftal-

mdlogo y/o Nefrélogo.

Esta contraindicado embarazo frente a:

« Cardiopatia coronaria comprobada. Incorporar

Cardidlogo y
Gastroenterdlogo

« Gastroenteropatia diabética severa.

* Neuropatia autonémica cardiovascular.
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Si a pesar de esto, la mujer decide embarazarse; deberan extremarse las
medidas de cuidado materno-fetal; con equipo médico multidisciplina-
rio, de manera que embarazo llegue a feliz término y evitar morbimor-
talidad materno-fetal.

Actualmente la mujer con enfermedad coronaria, no tratada tienen
una mortalidad > de 25 a 50% durante la gestacion, se debe hacer un
Test-Esfuerzo simple o con Talio (segn considere Cardidlogo) previo a
la concepcion (43, 45, 46).

La enfermedad coronaria tratada, incluso después de revascularizacion
coronaria, puede tener un desenlace satisfactorio; con control cardiolo-
gico estricto; deben suspenderse estatinas, antes de la concepcion (45,
54,72, 73).

La pre-eclampsia aumenta 2 veces su frecuencia que en mujeres sin
diabetes y la hipertension arterial pre-existente se agrava y su manejo
es cada vez mas dificil a medida que aumenta el embarazo. Contraindi-
cando uso de inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina y
de diuréticos. Como primera linea se usa Metil-dopa; el uso de betablo-
queadores controvertido. Pueden usarse: Prazosina o Clonadina, para

control inicial embarazo y el término Diltiazem (45, 54).

Presion arterial durante el embarazo 110-129/65-79 mm Hg. A medida
que avanza embarazo la presion arterial es mas dificil de controlar.

La presencia de lesiones ateroesclerdticas en las arterias uterinas pone
en peligro la oxigenacion del feto y en combinacién con la diabetes, la
hipertension y la proteinuria crénica, puede provocar parto prematuro y
mortinatos. El riesgo de mortinato es diez veces mayor en mujeres emba-
razadas, con DM y nefropatia pre-existente que en las mujeres no diabé-
ticas sin nefropatia (44).

Una vez confirmado el embarazo, comienza el trabajo conjunto de la
paciente, diabetdlogo, obstetra y neonatélogo (en los clase R, F, F-R, H
los especialistas que correspondan).

La mayor frecuencia de trasplantes renales, en pacientes diabéticas en
edad de embarazo, ha permitido ver que puede haber rechazo del tras-
plante durante la gestacién o deterioro de la funcion renal del rifién
trasplantado (18, 77) (Tabla 4).

SEGUN EVOLUCION EMBARAZO DEDM 1 0 2.

TABLA 4. EVALUACION INICIAL Y SEGUIMIENTO DE EXAMEN DE LABORATORIO Y EXAMENES ESPECIALES

EVALUACION INICIAL
-HbA1c

-Perfil Lipidico

-TSH y TAL

-AC antiperoxidasa

En todos DM1 y
algunos DM2 que
lo requieran

Pruebas hepaticas

v

Hb, Ferritina, Vit B12 en DM1
En muestra orina aislada :

v

Relacion albumina Urinaria / creatinuria o microalbuminuria —)
24 hrs y Clearance de Creatinina

Fondo de ojo

v

FACTORES DE RIESGO CARDIACO

* ECG si DM > 10 evolucion o paciente > 35 afios considerar:
-Test de esfuerzo o Ecocardiograma de esfuerzo;

« Si factores de riesgo (+):
-HTA, dislipidemia, albuminuria, cigarro o historia familiar
de enfermedad cardiovascular prematura.
- Ecocardiograma doppler si hay miocardiopatia

* DM o Insuficiencia Cardiaca diastdlica si es necesaria:
- Coronariografia y cirugia previa.

-Inicial cada 1-3 meses

-Pre-embarazo

-Pre-embarazo/como control normal
-Monitorizar tratamiento (si hipotiroidismo)

-Pre embarazo y durante embarazo si sospecha colestasia
Monitorizar tratamiento

C/1 -3 meses si esta alterado (o sospecha origen pre-eclampsia,
recuento plaquetario, nefropatia)

c/1- 3 meses o seglin evolucion.




TRATAMIENTO DM PRE-GESTACIONAL

1) OBJETIVOS:

A) RN sano y sin complicaciones a largo plazo.

B) Embarazo sin complicaciones. Sensibilizar a paciente para control
metabdlico estable y planificacidn de nuevo embarazo.

TRATAMIENTO
2) NIVELES OPTIMOS de glicemia pre-gestacional y embarazo
inicial 2do y 3er trimestre en pacientes pre-DM.

Antes y durante <125 60-119 100-149
embarazo inicial
Durante 2doy 3erT, | <110 60-119 100-129

Adaptado de lovanic L.; Assesment of Glicemic. Manejo de DM pre-existentes y
Embarazo. American Diabetes Association 2008.

3) REGIMEN

A) CALORIAS 35-45 cals. Kg/dl ideal segtn peso inicial. Aumentar
300 cals., a partir de 2° trimestre. Obesidad mérbida s6lo 1000 cals. de
acuerdo peso ideal (2°-7° semanas), luego se agregan 300 cals. a partir
del 2° trimestre.

En ninglin caso calorfas deben ser < 1500 cals.

B) DISTRIBUCION CALORICA

50% cals. como hidratos de carbono (ricos en fibra soluble, sin sacarosa)
fraccionado 4 comidas/ 2 colaciones (cuota minima H.C. 160g.); para
evitar cetosis ayuno, alimentos de bajo indice glicémico. (Relacionado
con glicemias post prandiales mejores (65, 66) 20% cal. Como protei-
nas (de alto valor biolégico). 30% cal. grasas.

C) EDULCORANTES aprobados en EE.UU. para poblacién con DM, in-
cluyendo uso moderado en embarazo (Modificada ADA 2004).

2002 para SWEET AND 5 MG

bebidas (té, LOW

hierbas) o SUCARYL

comidas PARKE DOSIS

procesadas.

1983-1996 EQUAL 40 MG
NUTRASWEET

1999 SPLENDA 15 MG

[DIABETES Y EMBARAZO - DRA. ROSA ARAYA F.]

D) GANANCIA DE PESO: Normal 10-12 kg. (1-2 kg a fines de 1er tri-
mestre y posteriormente 400g. semanales hasta el parto). Las pacientes
obesas deben subir hasta 7 kg (no es el momento de bajar de peso; pero
no aumentar excesivamente por repercusion materno-fetal). Pacientes
enflaquecidas puede aumentar entre 15-18 kg.

4) ACTIVIDAD FiSICA: Moderada, aerdbica, alternada con periodos de
reposo en decubito lateral izquierdo, varias veces al dia, (post-comidas)
a fin de mejorar flujo placentario.

5) DROGAS HIPOGLICEMIANTES ORALES: sdlo Metformina clasi-
ficada, en la categoria B (no evidencia de riesgo de su uso en mujeres
embarazadas). El resto de hipoglicemiantes orales esta clasificado en
categoria C; no tiene datos suficientes para establecer su uso en diabe-
tes y embarazo (17, 67, 68).

S6lo podemos mencionar a la Gliburide, Sulfanilurea de 2d2 generacion,
que tiene mas trabajos cientificos; pero que no logra ser concluyente
como para indicar su uso. Requiere mayores estudios (74, 68).

6) INSULINOTERAPIA: Hay que considerar que paciente con DM1 en
particular y 2 que usan insulina previo al embarazo; van a tener durante
el 1er trimestre de embarazo episodios de hipoglicemia frecuentes (en re-
lacion a consumo de glucosa fetal y aumento de sensibilidad periférica de
la insulina); con lo cual deben reducir sus dosis habituales de insulina (dis-
minuye requerimiento), en muchos pacientes DM tipo 1 el primer aviso de
embarazo es la hipoglicemia que la obliga a ajustes diarios y a veces en el
mismo dfa sus requerimientos habituales de insulina. Esto ocurre durante
Ter trimestre. (Disminucion de requerimientos, tendencia a Hipoglicemias).

A partir del 2do trimestre se debe estar atento a las crecientes demandas
de insulina y al aumento de su dosis habitual de un 60 a 200% durante
el embarazo (69); los requerimientos de insulina a partir de las 35 se-
manas se mantienen o disminuyen levemente (70).

Hay que tener presente se puede producir, en forma méas rapida y con
glicemias mas bajos que las observadas en DM embarazadas una ce-
toacidosis diabética, por falta de autocontrol glicemico, no adecuacion
de insulina a las demandas crecientes insulina o por infecciones agrega-
das (urinaria, la mas frecuente, asintomatica) (71) (40).

Durante el 3er trimestre del embarazo se pueden producir hipoglicemias
por disminucion de requerimientos de insulina; esto obliga a la vigilan-
cia estricta de la unidad feto-placentaria, por posible sufrimiento fetal.

Durante parto o cesarea, se requiere monitorizacion estricta glicemia,
ya que una vez sacada la placenta (fuente de principales citoquinas y
hormonas diabetogénicas) la paciente baja bruscamente sus requeri-
mientos de insulina, y se mantiene asi las primeras 24-48 horas post-
parto, llegando a no requerir insulina, a pesar, de ser diabética tipo 1,
de aqui en adelante reinicia sus requerimientos de insulina, llegando
probablemente a la dosis que usaba previo embarazo.
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USO DE INSULINA: se usa en cantidades necesarias para lograr con-
trol metabdlico adecuado, el uso de analogos de insulina de accién ra-
pida (12,17), han sido de gran utilidad en el control de glicemias post
prandiales inmediatas (1 hora) y en evitar hipoglicemias.

Se usan multiples esquemas de insulina:

1) Accion intermedia Nocturna + ultra-rapida pre-comidas.

2) Accién intermedia AM y PM + ultra-rapidos pre-comidas.

3) Accidn intermedia AM Nocturna (22-23 hrs.) més ultra-rapidos pre-
comidas.

4) Accidn intermedia AM, pre almuerzo, nocturna mas ultra-rapidos pre-
comidas.

En los dltimos afios, se estd usando en Chile mds bombas de infusién,
de insulina en Diabéticos tipo 1; si paciente se embaraza con bomba
de infusién, generalmente esta se mantiene con los ajustes pertinentes,
igual que con el uso de insulina subcutanea mencionada.

Los analogos de insulina ultralenta, alin no han sido aprobados en em-
barazo (54, 55, 56, 58).

El esquema utilizado de insuling; serfa individual, segiin cada paciente.
Recordar bajos requerimientos 1er trimestre, aumento en 2do
y 3er trimestre y baja severa en parto o cesarea.

7) AUTOCONTROL GLICEMIA CAPILAR: individual seguin cada pa-
ciente, MINIMO 4 veces diarias. 6-8 0 més; con controles pre y post
prandiales, con cada comida o colacion. Control médico quincenal (si
todo va bien) hasta los 30-32 semanas, en que debe ser, semanal; ana-
lizando en cada control glicemias aisladas y promedios AYUNO post
prandial 1-2 horas, periodos inter alimentarios (2-3 AM); para asegurar
el excelente control metabdlico, evitando hipo o hiperglicemias.

Paciente debe realizar cetonuria si la glicemia es mayor o cercana a los
200 mg/dl.

8) CONTROL EMBARAZADA DIABETICA:

Peso: importante curva de peso. Se debe monitorizar en cada control.
Ter trimestre aumento minimo de 2.3 +2.1 kg. (49), pero el cambio de
peso en la primera mitad del embarazo, es un importante predictor de
la linea de crecimiento fetal (76).

La baja de peso en 1er trimestre puede asociarse a infantes pequefios
para edad gestacional (PEG) a pesar, de aumento de alimentacion mas
adelante en el embarazo (76).

En el 2do y 3er trimestre se recomienda un aumento aproximado 0.45
g por semana, para la mujer con IMC (indice de masa corporal) normal
(800-1200 g al mes) (76).

Un aumento de peso excesivo de 2-3 kg o mas en 15 dias debe ponernos
en alerta: ;Uso excesivo insulina? ;Para poder comer mas? ; Edema?

Presion arterial: en las primeras 10 semanas el promedio la presién

en las embarazadas diabéticas puede variar 108/60 (Rangos 91/48 a
128/74), entre los 30-35 semanas el promedio es 114/69 (rangos 95/63
a 132/84). Debe intentar mantener presiones entre estos rangos; ya
que la posibilidad de pre-eclampsia es mayor en mujeres diabéticas hi-
pertensas 20% v/s 7% pacientes embarazadas no diabéticas. El buen
manejo de la hipertension reduce significativamente la enfermedad car-
diovascular y la mortalidad materno-fetal. Como también la progresion
de retinopatia y nefropatia en embarazadas con DM1, 2 (78).

Fondo de ojo: en embarazo la retinopatia no proliferativa (D) a proli-
ferativa (R) puede progresar rapidamente en cortos periodos de tiempo
(41, 42), las evidencias sugieren que los cambios bruscos de glicemia
(hipoglicemia, hiperglicemia) pueden acelerar su progresion; pero tam-
bién depende de los afios de DM de la embarazada, el estado retinal
previo, su asociacién con hipertension arterial. La retinopatia proliferati-
va es la principal casusa de ceguera para los DM tipo 1: en tanto que el
edema macular lo es para la DM tipo 2; el control regular con Oftalmé-
logo mensual o segun evolucién determine, puede hacerse panfotocoa-
gulacion, de preferencia en 2do trimestre (no hay evidencias suficientes
para decir que uso de fluorescencia es seguro en embarazo).

Nefropatia (F): Control presion arterial; tratar infecciones urinarias
asintomaticas, incluso las bacteriurias (para evitar pielonefritis aguda).
Relacion albuminuria/creatinuria en muestra aislada de orina, creatine-
mia, cl de creatinemia o microalbuminurias 24 horas, cada 1 6 3 meses
segun evolucion paciente.

Si esta alterado o se sospecha de pre-eclampsia hacer recuento plaque-
tario. Control con Nefrélogo segun evolucién, de acuerdo a examenes,
reajustes de dieta (restriccion de sal) uso de hipotensores adecuados a
embarazo. Primera eleccién Metildopa.

Cardiopatia coronaria (h): El control de la cardiopatia coro-
naria en la mujer diabética embarazada debe realizarse junto al
Cardiologo, ya que se podrian presentar episodios de isquemia y/o an-
gor inestable e incluso infarto agudo de miocardio. Lo ideal seria contar
con una evaluacion previa de la paciente y asi de alguna forma conocer
los riesgos previos al embarazo y por ende los que se afrontaran con el
embarazo. Si el embarazo es planificado es conveniente un profundo
estudio y revascularizar si fuese necesario, antes del embarazo. Aqui
deberemos considerar que ante la eventualidad de angioplastia y uso
de stent, serd necesario el uso de terapia anti agregante plaquetaria
como aspirina/clopridrogel, que es lo clésico y el tiempo de uso de estos
farmacos variara de acuerdo a si el stent es o no medicado, lo que se
debe considerar en la planificacion del embarazo. Si aparece durante
embarazo por primera vez un evento coronario agudo, angina inestable
o infarto agudo (IAM) del miocardio; las limitaciones diagndsticas y te-
rapéuticas son mayores; la angina puede tratarse con betabloqueadores
selectivos; aunque no estan aprobado en embarazo, tampoco es conve-
niente el uso de bloqueadores de canales de calcio. El IAM durante el
embarazo, es particularmente grave y dificil tratar por problemas diag-
nosticos y terapéuticos que ademds estresan la unidad materno-fetal. El



riesgo de mortalidad es alto para ambos. Ante estas patologias no hay
recomendaciones respecto al término o continuacién del embarazo, lo
que debe ser evaluado por un equipo multidisciplinario (cardiélogo, dia-
betélogo obstetra, neonatélogo) (72, 73). Luego de un evento coronario
agudo si el resultado es bueno para la madre y/o la madre y el feto, la
paciente podrd ser estudiada entre los 3 a 6 meses post parto.

CONTROL OBSTETRICO: Corresponde a embarazo de alto riesgo,
control frecuente cada 2 semanas desde 2do trimestre; 0 mas sequido
segun condicion paciente.

Objetivos:

e Pesquisar precozmente las complicaciones.

e Evaluar crecimiento y bienestar fetal.

* Determinar el momento y condiciones del parto.

e Se prioriza estudios ecografia precoz 2-20 semanas y luego seguir
cada 4-6 semanas (variable seguin condicion paciente) (deteccion ano-
malias congénitas, polihidroamnios, macrosomia fetal).

Doppler arterial uterina semana 16 y eventualmente 3er trimestre (va-
riable segun paciente, si tiene diabetes pre-existente la posibilidad de
insuficiencia vascular unidad feto-placentaria, es mayor).

* Auto monitoreo materno de los movimientos fetales desde las 28 sema-
nas, en adelante, ha resultado efectivo para evaluar el bienestar fetal.

* Registrar basales no estresantes desde la semana 32 en adelante, cada
7 dias hasta la semana 36 y desde entonces bisemanales (o segun es-
time obstetra).

e Los perfiles biofisicos fetales aportan importante informacion (35).

9) DETERMINACION DEL MOMENTO DEL PARTO: es responsabili-
dad obstétrica. En general las embarazadas Clases A, B, Cy D, concluyen
su embarazo las 36 - 38 semanas o hasta 39 - 40 segun evolucion, las
clases F a H, entre las 34 a 36 semanas, ambos grupos con madurez
pulmonar completada.

La decision debe ser individualizada, considerando todos los factores
involucrados, tales como edad gestacional, tamafio y bienestar fetal;
existencia de patologias agregadas, como pre-eclampsia. El objetivo es
prolongar el embarazo el mayor tiempo posible que las condiciones lo
permitan, hasta alcanzar la madurez pulmonar, su comprobacion reviste
caracteristicas especificas, segun el tiempo de evolucion de la diabetes.
Si hay indicacion de interrupcion del embarazo, estd se inducira con cor-
ticoides, bajo estricta vigilancia del control metabdlico y uso de mayor
dosis de insulina ultra-rapida o de infusién de insulina (Cuadro N°1).

Nota: La velocidad de infusion depende del sistema utilizado. Adaptada
a repuesta individual de cada paciente.

a) Bomba de infusion. Preparar 50 U insulina cristalina en 500 ml solucion
fisiologica. Velocidad inicial de infusion 2,5 ml/ hora (0.25 U/hora).

b) Infusidn con microgoteo pediétrico. Preparar 5 U insulina cristalina en
500 ml solucion fisioldgica. Velocidad inicial 25ml/hora (0,25 U/hora).

10) VIA DEL PARTO Lo ideal es la vaginal, si no hay contraindicaciones

[DIABETES Y EMBARAZO - DRA. ROSA ARAYA F.]

CUADRO 1. AJUSTE DE DOSIS DE INSULINA en
INFUSION EV. PARTO VAGINAL, CESAREA, INDUCCION DE MADUREZ
PULMONAR CON CORTICOIDES O TRATAMIENTO DE SINTOMAS DE
PARTO PREMATURO CON BETASIMPATICOMIMETICOS (18)

<90 Suspender goteo
90-110 0,5
111-140 1,0
141-170 1.5
170-200 2,0
>200 2,5

*Muestras en sangre arterial procesada con cintas reactivas en sensores glicémicos

obstétricas o médicas (No en retinopatia proliferativa, insuficiencia re-
nal, cardiopatia y pre-eclampsia, que son indicacion de cesérea).

11) TRATAMIENTO MEDICO DEL PARTO

Durante trabajo parto inducido (prolongado); lo ideal es hacerlo primera
hora mafiana (7-8 am) se omite la ingesta oral y la dosis habitual insulina.
Se inicia, mientras dure el trabajo de parto, solucién glucosada al 5% 125
mi/hora e insulina de accién rapida 1-3 U/hora, por bomba de infusion
continua o en bolus (aprox. 1-3 U/hora) horario intermitente. La glicemia
capilar se controlard ¢/ 1 6 2 horas y se ajustaran las dosis de insulina para
mantener glicemias en rangos de 80-120 mg. La infusion de insulina se
interrumpe con el parto, y la de glucosa es mantenida por 24 horas.

12) PARTO NO PROGRAMADO La madre ha recibido su dosis de
insulina habitual (accion intermedio con mezcla de rapida o ultra rapi-
da); se suspende la ingesta oral y se administra glucosa en soluciones
al 5%, 200 ml por hora, con el fin de mantener glicemia entre 80-
120 mg/dl monitorizando glicemia capilar ¢/1 hora; si es necesario se
aplicara insulina ultra-répida en mini dosis subcutanea (>120 mg/dl).
Considerando la hora de accién maxima de la insulina ya recibida por
la madre.

Después del nacimiento y expulsion placenta, se deberd administrar glu-
cosa al 10% 100ml/hora o al 5% 200 ml/ horas.

13) CESAREA ELECTIVA

1) Programacién a primera hora mafiana

2) Suspension insulina matinal

3) Glicemia capilar pre-operatoria, si esta en rangos normales; se con-
trola cada 1 hora, hasta que se extrae placenta; en ese momento:

4) Se inicia la solucion glucosada al 5%, entre 100/125 ml/hora. (pre-
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viamente sélo se usan soluciones salinas para mantener glicemia en
rangos normales y probablemente no serd necesario uso de insuling;
salvo glicemia > 120 mg, bolus de ultra-rapida subcutaneo.

Si paciente es diabética tipo 1, inestable metabolicamente lo mejor
partir desde inicio con bomba de infusién con solucién glicemia 5%,
125 ml/hora y la infusion continua de insulina de acuerdo a Cuadro N°1.

14) CESAREA DE URGENCIA: Se inicia la intervencion con solucién
al 5% 100 - 125 ml por hora y sélo se inicia insulina ultra-rapida si gli-
cemia mayor de 120 mg/dl. La anestesia sera raquidea o epidural para
evitar la depresion fetal.

15) TRATAMIENTO MEDICO DEL PUERPERIO: Si parto fue vaginal,
se indica régimen blando liviano con 150g. HC.; es recomendable efec-
tuar glicemias cada 4 a 6 horas capilares; es habitual que la mayoria
de las pacientes no requieren insulina por 24-48 horas. Se reanudara
la insulina con glicemias cercanas a los 200 mg/dl, comenzando con
dosis de insulina inferiores 20-25% de lo que la madre requeria pre-
embarazo. Se reforzara con insulina ultra-rapida, si es necesario con
glicemia sobre 120 ml/dl.

En caso de cesarea se mantiene hidratacion las primeras 24 horas.

Al 2do dia se inicia régimen liquido con 150 g. H.C., con ajuste terapéuti-
co progresivo. A partir del 3¢ dia el régimen se adecua progresivamente
a las necesidades de la lactancia. (Se agregan 500 cal. extras al aporte
calculado, seguin estado nutricional, actividad).

Las DM tipo 1, durante lactancia, requieren dosis menores de insulinay
|la diabetes se hace mas estable.

DIABETES GESTACIONAL

Definido como cualquier grado de intolerancia a la glucosa, que se detec-
ta por primera vez durante el embarazo. Incluida en la clasificacion de Dia-
betes por el aumento de morbimortalidad perinatal y de riesgo obstétrico
materno (pre-eclampsia, obesidad) riesgo de DM tipo 2 para la madre
en el futuro (29% D.G. a los 8 afios y 60% de intolerancia a la glucosa o
diabetes a los 16 afios post D.G.) Prevalencia de D.G. es 7% (49).
Posibles consecuencias a largo plazo del hijo madre con DG (> obesi-
dad, resistencia a la insulina y diabetes; especialmente si fueron macro-
somicos) (50, 67).

Riesgo de D.G. debe ser diagnosticado en primera visita pre-natal.

MUJERES CON CARACTERISTICAS CLINICAS DE ALTO
RIESGO D.G.

* Obesidad o sobrepeso pre-embarazo

* EDAD > 36 afios

* Antecedentes de D.G. en parto anterior. (Clase A de White)

« Antecedentes familiares de diabetes en 1er Grado.

* Multiparidad

* Macrosomia y/o polihidroaminos

+ Anomalias congénitas

+ Diagnéstico de ovario poliquistico.

EDAD, sobrepeso u obesidad son los factores mas asociados a D.G. (18)
- ADA y OMS aplican distintos criterios diagnésticos.

ADA utiliza los de O’sullivan
1) 1 Glicemia 1 hora post-prandial 50 g. glucosa; si es mayor o igual
140mg/d
2) Se efecttia CTG con 100 g. de glucosa y muestrana 0, 1, 2,3 horas. El
diagnoéstico se confirma dos o més valores son iguales o superiores a:
0 —> 105 mg/d|

1h =190 mg/di

2h =2 165 mg/d|

3h =2 145 mg/d|

El 29% de las mujeres diagnosticadas con este criterio eran diabéticas a
los 7 afios. No hay consenso con estos valores, considerados muy altos.

La OMS en 1980y 1985 recomend¢ que diagnostico D.G. se hiciera con
criterio similar al de diabetes e intolerancia a la glucosa. Con 75 g de
glucosa como carga y muestra en AYUNA (0) y 2 horas.-, valor diagnés-
tico a las 2 horas mayor o igual 140 mg/dl. La mayoria paises europeos,
asiaticos son de acuerdo con la OMS; de acuerdo a consenso en ALAD
“Asociacion Latinoamericana de Diabetes: Adoptaron recomendaciones
OMS a partir de 1997. (48-52) y agreg6 como diagndstico una glicemia
repetida mayor o igual a 105 mg/dl. Ministerio de Salud Publica de Chi-
le, aprobd y publicé esta recomendacion en 1998 en Normas Técnicas
de Diabetes y Embarazo; y son las usadas actualmente por todos los
especialistas en Diabetes en Chile (18).

TRATAMIENTO MEDICO tiene iguales objetivos que en embarazadas
con diabetes pre-gestacional.
Los niveles glicémicos de control (Cuadro N°2).

El tratamiento dietético, control diabético; desde momento diagndstico
24-28 e incluso 32 semanas es también igual.

Es bueno iniciar junto con régimen el monitoreo de glicemia capilar, al menos
1/dia; y segun evaluacion se irdn aumentando el nimero controles diarios.

Inicio de insulinoterapia con 2 glicemias AYUNO en dias sucesivo alte-
rados (mayor o igual 105 mg/dl) y/o 2 glicemias 2 dias sequidos post-
prandiales alteradas.

En pacientes que usaban previo al embarazo Methformina por resis-
tencia insulina post-tratamiento de ovario poliquistico, esta debe man-
tenerse durante el embarazo. No hay evidencias de dafio en etapa
embrional, fetal ni de RN (17, 54).

Al revés, en algunos casos evitaria abortos espontaneos y mejoraria
insulinoresistencia, evitando o permitiendo control DG con régimen y

Methformina. No usando insulina (54).

Tratamiento de D.G. en momento de parto o cesarea (segdn condiciones
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CUADRO 2. CONTROLES IDEALES DURANTE EMBARAZO EN D.G.

GLICEMIA MATERNA SOLA +

AYUNO Y ANTES COMIDAS <9 <105
1 HORA POST COMIDA <140 <155
2 HORAS POST COMIDAS <120 <130
GLICEMIA MATERNAS +

CRECIMIENTO FETAL + +

AYUNO Y ANTES COMIDAS <80 <90
2 HORAS POST COMIDAS <110 <120

Referencia al tipo de medida de glicemia usada (sangre total/ capilar)
+ Adaptado de ADA (American Diabets Association) 2009

++ Para embarazadas identificadas de alto riesgo de crecimiento fetal excesivo en base a medidas ultrasonido de circunferencia abdominal.

obstétricas) controlando sélo con régimen se enfrenta al momento de
parto o cesarea como cualquier embarazada normal.

Si esta usando Methformina la suspende dia del parto o cesarea e inclu-
50 si se la ha tomado; recibe igual tratamiento que embarazada normal.
Retoma Methformina cuando reinicie alimentacidn normal.

Si usa insulina, la conducta es igual a la diabetes pre-gestacional.

PUERPERIO:

Parto normal:

« Régimen normal para lactancia

« Control glicemia (capital) ayuno o 2 hrs. post-prandial normal
« Se espera 6-8 semanas post-parto para reclasificar.

Césarea:

* Mantener solucion glicemia por 18-24 hrs. (control gl ¢/6 horas)

+ 2° dia se inicia realimentacién hasta llegar a régimen adecuado a
lactancia y se hace glicemia ayuno pp. 2 hrs. (<140 mg/dl). Se espera 6
a 8 semanas post-parto para reclasificar.

CONTROL Y SEGUIMIENTO: Debe incorporarse a Programa de segui-
miento y prevencion:

1) Control CTG a los 6-12 semanas post-parto; si es normal; controlar
con al menos una glicemia ayuno anual, a fin de detectar precozmente
una diabetes (14) ADA recomienda que CTG es normal; debe controlar-
se con glicemia ayuno o CTC ¢/ 3 afios, como minimo, pero si se detec-
tan glicemias ayuno elevada a alteraciones de la tolerancia a la glucosa,
se recomiendan evaluaciones anuales.

2) Estimular habitos de vida saludable (gjercicio fisico).

3) Reduccién de peso; a peso ideal, de acuerdo a edad; evitar acumula-
cién de grasa central (abdominal).

4) Programar un nuevo embarazo en condiciones fisico-metabdlicas
ideales.

Nota: 2, 3, 4, aplicables a Diabetes pre-gestacionales.

FACTORES PREDISPONENTES: O ‘Sullivan (citado en referencia (18)
(74)).

* Obesidad mantenida post-parto

« Edad en que hizo D.G.

* Antecedentes MACROSOMIA FETAL

* Niveles de glicemia en CTG diagnéstico de D.G. y en el control de
CTG post-parto.

* Antecedentes de uso de insulina durante el embarazo indice.

RIESGO DE D.G. EN LOS PROXIMOS EMBARAZOS, DIABETES E
INTOLERANCIA A LARGO PLAZO
Estudio O” Sullivan citado en referencia (18) (67) (74).

* D.G. en 2° embarazo es de 33%

« Desarrollo de Diabetes tipo 2 es de 29% a los 8 afios, post-D.G. y de
un 60% de intolerancia a la glucosa o Diabetes a los 16 afios, post-
embarazo con D.G.

METODOS ANTICONCEPTIVOS:

Referencialmente uso DIU; o métodos de barrera anticonceptivos orales,
solo bajas dosis por periodos breves, con controles repetidos de presion
arterial, perfil lipidico y ajuste de insulina en Diabetes pre-gestacional.
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EFECTOS A LARGO PLAZO EN HIJO DE MADRE CON DIABETES
GESTACIONAL O PRE-GESTACIONAL:

Hay evidencias de los hijos de madre con D.G. tienen un riesgo de obesi-
dad, intolerancia glucosa y diabetes cuando son adultos jovenes.

Los hijos de madre con D.G. pre-gestacional tienen riesgo dos veces
mayor de diabetes; que si el padre es diabético 2; o sea predomina
el ambiente intrauterino (glicemia alteradas en 3er trimestre) sobre el
factor hereditario (51).

CONCLUSIONES:

El embarazo crea una condicidn de hipoglicemia durante el 1r trimestre;
esto por aumento de la sensibilidad periférica de la insulina; que facilita
el anabolismo, aumentando la utilizacion materna de glucosa, lo que
condiciona el descenso progresivo de glicemia en ayuno y post prandial
de 2-3 horas; esto explica las hipoglicemias frecuentes de las gestantes
con diabetes insulinodependientes o requirentes en las primeras se-
manas del embarazo; y la tendencia a disminuir rapidamente las dosis
habituales de insulina usadas; éste cambia progresivamente en el 2do
a 3¢ trimestre, donde la sensibilidad a la insulina va disminuyendo en
rangos de 33-78% por aumento de hormonas y citoquinas relacionadas
con la unidad feto-placentaria, la cual hace que las DM pre-gestacional
aumenten 2-3 veces sus requerimientos habituales de insulina; y aprox.
24-28 semanas se pueda pesquisar una D.G.

El buen control metabdlico en la DM pre-gestacional antes de la concep-
cion (HbA1c < 7%), planificacién de embarazo en las mejores condiciones
metabdlicas; un control estricto de glicemias durante todo el embarazo
(60-120md/dl) ha permitido disminuir la frecuencia de malformaciones
congénitas y abortos espontaneos de las primeras semanas de embarazo.

Por otro lado la pesquisa facil y precoz de la D.G., su pronto tratamiento
médico, y en ambos casos D.G. y pre-gestacional, el seguimiento obs-
tétrico, indicaciones ecograficas u otros examenes que se estimen con-
venientes; para determinar la salud materno-fetal; la decision de parto
en el momento adecuado; dependiendo de las complicaciones médicas
de la madre (Clase D,F,R,H White); sufrimiento fetal por mala circula-
cién placenta, disminucion de la oxigenacion que llevan a decision de
interrumpir embarazo con todas las medidas obstétricas, médicas, neo-
natoldgicas del caso.

El trabajo médico en equipo obstetra (diabetdlogo, neonatélogo, retin-
logo, nefrélogo, cardiélogo) seglin sea necesario; ha permitido menores
complicaciones materno-fetal; y la obtencién de un RN sano sin compli-
caciones y una madre en buenas condiciones médicas.

Podemos concluir que en embarazada con DG y pre-gestacional los resul-
tados han mejorado con el adecuado control metabdlico y obstétrico.

Persiste el problema, del bajo porcentaje de embarazadas pro-
gramadas, con control pre-concepcional tanto del DM1; como
en particular de DM2, cuya prevalencia en edad fértil ha ido
en aumento.

El cuidado pre-concepcional y programacion adecuada del embarazo
con paciente chequeada previamente; glicemias estables (Hb < 7%);
fondo de ojo, funcién renal; evaluacion cardiolégica, neuropética, para
de acuerdo a ellos clasificarlas desde inicio, segun riesgo. Todas las em-
barazadas DM son de alto riesgo; pero las mayores son las clases D, F,
R, F-R, H, T de clasificacion de White modificada.

La paciente debe saber a riesgo que se expone ella y su hijo durante
embarazo y periodo peri-natal; de tal manera que coopera de la mejor
forma con equipo médico tratante.

El cuidado pre-concepcional importante para evitar malformaciones
congénitas y complicaciones posteriores peri-natales (macrosomia fetal,
hipoglicemia, distress respiratorio, hipocalcemia, policitenuria, hiperbi-
lirrubinemia).

Con respecto a D.G., el progreso es evidente, la pesquisa temprana y
facil diagndstico. Con el pronto inicio de tratamiento médico y sequi-
miento obstétrico acucioso, permite alcanzar los objetivos deseados.

Sin embargo, es indispensable revisar periodicamente y sistematicamen-
te el cumplimiento de la pesquisa, derivacion, tratamiento y el sequi-
miento post-parto de la D.G. y pre-gestacional, reclasificarlas e incluir
en los programas de prevencion de riesgo cardiovascular en la atencién
primaria a todas las mujeres que tuvieron D.G.

El sequimiento de los hijos de madre DM; especialmente macrosémicos,
en su infancia controlando crecimiento y peso adecuado, evitando acu-
mulacion de grasa central; ensefidndole habitos alimentacién, actividad
fisica; ya que sabemos el alto riesgo de resistencia insulina, intolerancia
a la glucosa, Diabetes es cada vez a edades mas tempranas.
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