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Resumen:

La diabetes gestacional y sus graves consecuencias obsrétricas constituyen una de las grandes
patologias de la mujer durante su embarazo. Con este objctivo analizamos en el presente articulo
en forma detallada las implicaciones bioquimicas que conlleva esta grave patologia 'y que son los
determinantes bioquimico-fisiopatologicos de las explicaciones médicas de los efectos clinicos
observados durante el embarazo y en el recién nacido. (Revista F.C.M,, 13 (3-4); 85 1988).

El metabolismo energético materno du-
rante el embarazo normal es profundamente
modificado, tanto a nivel de la circulacion de
metabolitos, como a nivel hormonal. Estas mo-
dificaciones sirven para asegurar un aporte sufi-
ciente de nutrientes al feto para su posterrior
periodo de crecimiento (1).

INTERCAMBIO FETO—-MATERNO DE
PRODUCTOS ENERGETICOS.—

La placenta y las' membranas son un con-
junto de permeabilidad selectiva.

La glucosa lleva la mayor parte del aporte
energético para la sintesis de proteinas, glucoge-
no y grasas. Las tasas tisulares del feto son mds
elevadas que en el adulto, con un turn—over dos
veces mias rapido (2). Las cuantias de glucosa
son inferiores en el feto (de 10 — 20 mg/100m})
y que implica un flujo neto de glucosa de la ma-
dre hacia el feto, en tanto que la tasa de libera-
cion de la glucosa a nivel de la placenta es mas
ripida que la difusion simple, lo que implica
un transporte facilitado sin consumo de energia

" (3). Esto explicarfa la tendencia materna a la

hipoglicemia ¢n ¢l ayuno (1).

La insulina no pasa la barrera placentaria,
y por tanto la insulina fetal que se presenta des-
de las 9 - 11 semanas de gestacion, asegura ¢l
metabolismo de la glucosa a dicho nivel (4). -
El glucagon tampoco pasa la barrera placentaria -
(5): »

Los aminodcidos son trasportados activa-
mente por la barrera placentaria y participan
en la gluconeogénesis y en la sintesis protéica
(6).

Los acidos grasos libres, los triglicéridos y
el colesterol pasan la barrera placentaria en for-.
ma limitada, pero de manera preferente los ici-
dos grasos esenciales (7). v

Finalmente, anotemos que los cuerpos ce-
tonicos son transportados por un proceso de di-
fusion (8), encontrindose las enzimas necesarias
para su utilizacion en el cerebro e higado fetal

(5).

REACCIONES MATERNAS A LA PRESENCIA
FETAL.—
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Estas reacciones son claras en el estado de
ayuno y en el periodo post-prandial.
a)  Estado de ayuno materno:
La glucosa sanguinea es mas baja y -los.cuerpos
cetdnicos estdin mis altos (1). Esto se explica
porque existe:

— Aumento del volumen de reparticion de la
glucosa,

-- aumento del consumo fetal, que crea un
llamado permanente de glucosa, y

— disminucion de la produccidbn materna de
glucosa, reemplazada por una utilizacion

preferencial de las grasas.

b) Estado de periodo post-prandial:

Este periodo se caracteriza por una resistencia
materpa a la insulina (1), debldo a:

— una hiperinsulinemia ‘

— una hiperglicemia

~ una hipertrigliceriderﬁia.

Al inicio. del embarazo las reservas de gra-

sas estan aumentadas, esta es la fase andbolica.
En esta fase el feto es pequeio y demanda poca
energia. Pero, al tinal del embarazo el feto au-
menta sus necesidades energéticas y por lo tan-
to ¢l llamado de glucosa transplacentaria es im-
portante.

La insulino—resistencia- secundaria a-las
hormonas del embarazo contribuye a reducir la
utilizacidon materna de glucosa dirigida preferen-
temente hacia el feto. Este ¢s el periodo de ca-
tabolismo. Durante este periodo, la‘madre utili-
za de preferencia las grasas para su metabolismo
energético’ a- partir de la alimentacion y de los
tejidos adiposos en periodo-de-ayuno.

EL FETO DE LA MADRE DIABETICA
DURANTE EL EMBARAZO.— -

El producto de la concepcidon se encuen-
tra amenazado desde el principio por las com-
plicaciones de la diabetes materna (10). Descri-
biremos estas complicaciones en tres etapas,

1) Durante el Primer trimestre:
El perxodo de embriogénesis lleva a dxversas
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malformaciones que se observan en el naci-

miento. Estas malformaciones son incriminadas

a) Una ovopatfa pre y post ovulatoria en
pacientes diabéticas mal controladas (11).

b) Perturbaciones del flujo sangufneo utero-
placentario,. por . complicaciones vascula-
res en pacientes diabéticas antiguas y mal
controladas (12).

¢) Mal equilibrio de la diabetes, que seria res-
ponsable de variaciones importantes de glu-
cosa al inicio del embarazo (13).

d) Efectos teratogénicos sobre el embrién por
altas concentraciones de glucosa, efectos
que han sido observados en el embrién de
rata (14).

2) Durante el segundo y tercer trimestre.—

En este periodo de desarrollo feral, el feto
sufrird las consecuencias de las perturbaciones
metabblicas debidas a Ja diabetes materna, Estas
son: . . S . .

a) Metabolismo de la glucosa y de lipidos:

a.1) La hiperglicemia materna conlleva un

hiperglicemia fetal, que:

— Por un lado la estimulacién de las célu-
las B de los islotes de Langerhans, lle-
van a un- hiperinsulinismo fetal (las ta-
sas del péptido C estan anormalmente
elevadas en el cordén (15), y s¢ asocia
un aumento del nimero y de la afini-
dad de los receptores a la insulina (16),
que agrava los LfCCtO§ de este hlperm-
sulinismo..: :

— Por otro lade, una disminucién dc la
glucogenolisis hepatica con una esti-
mulacion de la glucogeno—sintetasa
Q).

a.2) - Los acidos grasos libres que se encuen-
. tran aumentados en Ja diabetes duran-

te el embarazo, pasan la barrera pla-
centaria. Gracias a la alfa glicerofosfa-

tasa, derivada de la glucosa, estos aci-

dos grasos libres serin esterificados en
triglicéridos (18). Estos diversos facto-

res llevan a una elevacion de los niveles

de triglicéridos 'y glucogenos fetales
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contenidos en el tejido adiposo, el hi-
gado y los masculos y son los respon-
“sables de la macrosomia fetal. En efec-
to se ha observado un exceso de volu-
men citoplasmatico en las células pa-
renquimatosas de .estos nifos (19).

b) Consecuencias enddcrinas:

El stress ligado a los episodios de hipogli-
cemiaz son responsables durante'la vida
intraGtero de un agotamiento de la médu-
la-suprarrenal, por lo que se observa en el

‘recién nacido una secrecion baja de cate-
colaminas, especialmente de epinefrina.
Igualmente la hipomagnesemia materna
-ligada a la diabetes y la elevacion del cal-
cio ionizado son responsables de un hipo-
paratiroidismo fetal (20, 21)..

Eritropoyesis fetal:

Las anomalfas vasculares de la placenta,
asi como el alto contenido materno en
" HbAI1C, que tiene alta afinidad para ¢l
oxigeno, son responsables de una hipo-
xia fetal. cronica que lleva una estimula-
cién de la eritropoyesis.

~—

<

3) Al nacimiento:

Una vez producido el parto, el equilibrio
feto—maternal es terminado abruptamente.
Esto conlleva: '

a) Mctabolismo de glucosa y de lipidos:

a.1) El hiperinsulinismo es responsable de
la hipoglicemia, que ya no es com-
pensada por la glucosa materna.

a.2) La hipoglicemia activa la glucogeno-
lisis bepdtica, pero es derivada a la
via anaerdbica, tal vez por la menor
capacidad de los 4cidos grasos libres
a proveer la encrgia hepitica, puesto
que, desde que son liberados del teji-
do adiposo, ellos son reestrerificados
en triglicéridos y no alcanzan la cir-
culacibén (22).

2.3) Por otro lado, la respuesta a la hipo-
glicemia cs menos buena en relacion
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a un nifio de madre no diabética, en

razén de: ' S

— existe la menor estimulacion de ca-
tecolaminas, especialmente de adre-
nalina, y v

— de la ausencia de respuesta del gha-
cagbn ‘en relacion con la hipergli-
cemia intrauterina cronica y la dis-
minucion de las catecolaminas.

En fin, dos componentes mayores son los
responsables de la hipoglicemia en estos nifos
(23):

- ¢l hiperinsulinismo : -
— la disminucion de la producciéon hepatica de
la glucosa .en razon de la disminucion de la
epinefrina y el'glucagon.
b) Metabolismo del calcio: _
El hipoparatiroidismo fetal, la premarturidad,
a veces Ja hipotrofia, un eventual defecto dc hi-
droxilacion de la vitamina D a nivel del higado
v del rifion: (probado en la.rata (24), una tasa
clevada de calcitonina (encontrado en el recién
nacido normal (25), son responsables de la hi-
pocalcemia fetal (1). '
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