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DIABETES Y EMBARAZO

Dr. Iván Patricio Vega Checa1; Dr. Carlos Montenegro Moreno l\ 

Resumen

El embarazo es un estado metabólico único en el cual la madre tiene 
que aportar sustrato y  energía, no sólo para sus propias urgenciás energéticas sino 
también para los requerimientos metabólicos del feto . La diabetes interfiere con los 
cambios adaptativos maternos normales produciendo alteraciones fetales. En la 
presente revisión bibliográfica se tratará de estudiar la definición de diabetes gesta* 
cional, su fisiopatología, clasificación, diagnóstico y tratamiento.

Definición

La diabetes gestacional es defini­
da por el N ational D iabetes D ata Group 
com o la disminución de la tolerancia a los hi­
dratos de carbono que se reconoce por pri­
mera vez durante el em barazo actual ( 1 ). 
Por otra  parte, el inform é de la Organización 
Mundial de la Salud de 1 9 8 0  establece que 
los criterios diagnósticos de la diabetes de­
ben ser los mismos en todas las m ujeres adul­
tas, embarazadas o no (2 ). D orothy R ey cro ft 
considera que es la intolerancia gestacional 
verdadera a los carbohidratos provocada por 
el em barazo y secundaria de horm onas dia- 
betógenas (3).

Fisiopatología

En las primeras semanas del em ­
barazo norm al se ve rápidam ente afectad o el 
m etabolism o m aterno de los carbohidratos
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por una elevación en los niveles séricos de 
estrógeno y progesterona la cual culm ina en 
hiperplasia de la célula beta pancreática, au­
m ento de la secreción de insulina,' e  intensi­
ficación de la sensibilidad tisular a esta hor­
mona. Estas alteraciones m etabólicas son 
anabólicas y estimulan al aum ento del depó­
sito de glucógeno tisular. A um enta la utiliza­
ción de glucosa periférica y  dism inuye sus 
niveles plasm áticos en ayunas en cerca de 
lOo/o hacia la mitad o fin al del prim er tri­
m estre, es decir, antes de que exista en el 
feto  una necesidad sustancial de este nu trien­
te (3 ).

Durante la segunda m itad del 
em barazo, el m etabolism o m aterno de los 
carbhidratos es som etido a estrés por eleva^ 
ción de los niveles de som atOtropina corión i- 
ca placentaria y otras horm onas esteroides y 
pro te ínicas sintetizadas por la placenta. Los 
niveles en plasma de prolactina, cortiso l y
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glucagort son tam bién más altos al final del 
em barazo. La suma íle estos cam bios horm o­
nales origina resistencia discreta a la insuli­
na, movilización de los depósitos hepáticos 
de glucógeno, aum ento en la producción de 
glucosa hepática, y estrés en cuanto a to le­
rancia normal a la glucosa en estado de ali­
m entación. En general, estas alteraciones 
m etabólicas facilitan  la anabolita durante 
períodos de alim entación, pero son cata- 
b ólicos en los períodos postprandial y n o c­
turno de ayuno con niveles más bajos de 
glucosa postabsorción que en m ujeres no 
grávidas (4).

En relación a! m etabolism o de 
las proteínas en las m ujeres no embarazadas 
el nivel to ta l de alfa am íno—nitrógeno en el 
plasma es de 3 ,0  mM. Todavía este valor dis­
m inuye a 2 , 3 durante la gestación, y tal 
m erma es equiparable a la de la glucosa (5). 
Los valores en la mayor parte de am inoáci­
dos son más altos en el com partim ento fetal 
hasta el térm ino.

Todavía es limitada la inform a­
ción concern iente a los cam bios en el con te­
nido de p roteína  en la m ujer prom edio es 
de cerca de 9 kg durante la segunda mitad 
del em barazo, esto es, cuando tiene lugar 
el m ayor aum ento de peso en el fe to . El de­
pósito m aterno de proteína se encuentre en 
útero, mamas y sangre.

El em barazo norm al se caracte­
riza por depósito m aterno de grasa en los 
prim eros meses, seguido en la segunda mi­
tad de la gestación por movilización de la 
grasa, que coincide con la utilización acele­
rada de glucosa y am inoácidos por el feto  
(ó).

El depósito de grasa en la madre 
es regulado firm em ente hasta la mitad de la 
gestación. Más tarde, en el em barazo, el in­
crem ento  en la incorporación de glucosa al 
te jid o  adiposo depende de aum ento en la

reesterilicación (7 ). La enzima lipasa de li- 
poproteína participa en el control coordi­
nado del depósito de grasa y movilización 
de la misma (8).

Los requerim ientos m etabólicos 
materno fetales durante la gestación depen­
den del desarrollo de un nuevo órgano endo­
crino que sin tetice análogos de horm onas es­
feroides y pcptidos neüroendócrinos m ater­
nos. Este órgano com plejo , que in teractúa 
con la madre y el feto , requiere un increm en­
to  extenso  del flujo sanguíneo para propor­
cionar al feto  una transferencia óptim a de 
nutrientes, oxígeno, agua, minerales y Vita­
minas.

La som atom am otropina corióni- 
ca humana es la horm ona peptíd ica más 
im portante sintetizada por la placenta. En 
e fecto , es inm unoquím ica e inm unológica- 
m ente sim ilar a la horm ona hipofisaria del 
crecim iento y tiene propiedades insulinotró- 
picas y lipolíticas. Esta horm ona posee a c ti­
vidades biológicas m últiples, que incluyen 
crecim iento de la mama m aterna en prepara­
ción para la lactancia, lipólisis y aum ento en 
lá transferencia de glucosa y am inoácidos al 
fe to  al final del em barazo. No se ha definido 
claram ente el control de la función de esta 
horm ona en la placenta pero puede residir 
en él c íto tro fo b lasto  de la misma (9).

La som atom am otropina corió n i­
ca humana estim ula la síntesis de insulina 
materna y la libera en respuesta a la adm i­
nistración de glucosa. Si al ginal del em ba­
razo existe reserva inadecuada de insulina 
m aterna, la interacción de este péptido pla- 
centario y la secreción insuficiente dé insu­
lina m aterna m enoscaba la tolerancia a la 
glucosa por parte de la madre (3).

Las microvellosidades de lá p la­
centa tienen receptores esp ecíficos de insu­
lina, pero se desconoce el papel de esta h o r­
mona en la m odulación placentaria de nu­
trientes m aternos esp ecíficos. A unque la in ­
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sulina m aterna es desdoblada y degradada 
por la placenta, está horm ona no es transpor­
tada al fe to  (3 ).

El flu jo  sanguíneo placentario 
puede disminuir en la placenta en mujeres 
con problem as vasculares secundarios a dia­
betes dependiente de insulina (tipo 1 ), lo 
cual causa hipoxia a largo plazo y anorm a­
lidades vaculares placentarias. Tam bién la hi­
pertensión inducida por el em barazo es más 
frecuente en mujeres diabéticas grávidas, lo 
cuál tam bién reduce en flu jo  sanguíneo en la 
placenta (3 ).

Lá diabetes puede producir co n ­
centraciones netam ente anorm ales de gluco­
sa m aterna, ácidos grasos libres, triglicéridos, 
am inoácidos, estrádiol e insulina, estas per­
turbaciones del medio m etabólico endocrino 
m aterno pueden a su vez alterar lá actividad 

de enzimas del m etabolism o interm edió de 
la placenta.

Diam ent y colaboradores han in­
form ado que las placentas de em barazos en 
diabéticas acumulan triglicéridos, fosfo líp i- 
dos y glucógeno en proporción con las ele­
vaciones dé precursores m etabólicos en el 
plasma m aterno. Observaron un aum ento en 
la actividad de las enzim as pentosá y cihása 
de piruvato en las placentas de mujeres con 

diabetes gestaciónal, lo cual sugirieron que 
podría estar relacionado con hiperinsuline- 
mia m aterna y fetal, pues estas enzimas Son 
dependientes de lá insulina en el hígado y 
te jid o  adiposo ( 10).

Clasificación dé intolerancia a glucosa en 
mujeres embarazadas

a) D iabetes Tipo I: D iabetes Sacarina D e­
pendiente de Insulina.
E xiste  üna propensión a cetosis. D eficien­
cia de insulina, por pérdida de célu­
las de los islotes. A menudo asociada con 
tipos esp ecíficos de HLA con predisposi­

ción a insulitis miral o fenóm enos auto- 
inm unitarios (anticuerpo de célula de 
islote). Ocurre a cualquier edad. Frecu en ­
te en la juventud. Estas m ujeres suelen 
tener peso normal, pero pueden ser 
obesas. ‘ .■■■■■■

b) D iabetes Tipo II: D iabetes Sacarina No 
Dependiente de Insulina R esistente a 
cetosis.
Más frecuente en adultos pero presente a 
cualquier edad. En la m ayoría con peso 
excesivo. Puede observarse en grupos fa ­
miliares com o rasgo genético  dom inante 
autosóm ico. Requiere siempre insulina 
contra la hiperglicemia durante el em bara- 
zo.

c) D iabetes Tipo III: Intolerancia G estacio- 
nal a Carbohidratos. D iabetes G estacio- 
nal.
Se realizan pruebas de selección a tod as 
las m ujeres con 24  a 2 8  semanas de em ba­
razo se les administra una carga de g lu co­
sa de 5 0  gr. por vía bucal ál azar (no nece­
sita estar en ayunas). Una hora después 
un valor de glucosa en plasm a de 140mg/ 
di o más, constituye indicación para ejé- 
cutar prueba de tolerancia bucal a la glu­
cosa,

d) D iabetes Tipo IV : D iabetes Secundaria 
Fibrosis quística. Trastornos endocrinos 
com o acromegalia, h ¡perprolactinem ia; 
síndrom e de Cushing, anorm alidades del 
receptor de insulina, o form as anorm ales 
de insulina, drogas o agentes q u ím icos, 
diálisis renal, trasplante de órgano, algu­
nos síndrom es genéticos.

Diagnóstico

La glicem ia plasm ática tras so­
brecarga oral con glucosa in iciálm ente des­
criba por O ’Sullivan, es e l m étodo más uti­
lizado com o T est de Screening que Consiste 
en la adm inistración a la gestante en tre  las 
semanas 2 4  y 2 8  de em barazo (1 1 )  de unos
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5 0  gramos de glucosa, sin que necesariam en­
te  tenga qué estar en ayunas ni a una hora 
concreta  del día. Una hora más tarde se e x ­
trae sangre venosa para la determ inación de 
glucem ia plasm ática. Un valor igual o  supe­
rior a 1 4 0  mg/dl se considera suficiente para 
indicar la realización de una curva de gluce­
mia ( 12 ).

El diagnóstico definitivo de dia­
betes gestacional con tin ía  basándose en el 
test dé tolerancia oral a 100 gramos de glu­
cosa dé tres horas de duración descrito por 
O ’Sullivan y Mahan (1 3 )  en donde dos valo­
res superiores a las siguientes cifras estable­
cen el diagnóstico:

0 m inutos 105 mg/dl.
6 0  m inutos 1 9 0  mg/dl.
9 0  m inutos 165  mg/dl.

Un valor de glucosa en sangre en 
ayunas m ayor de 105 mg/dl es suficiente in­
dicación para efectu ar una curva de to leran­
cia a la glucosa (13 ).

Implicaciones de lá diabetes gestacional 

a) Repercusión sobre el embarazo actual:

A um ento de la mortalidad peri- 
natal (1 4 )  (1 5 )  (1 6 )  (1 7 )  (1 8 )  (1 9 ).

A um ento de la frecuencia dé 
preclam sia, polihidram nios y parto prem a­
tu ro  ( 2 0 - 2 1 ).

A um ento de m acrosom ías, in ter­
vención quirúrgica en el parto y parto trau­
m ático-(2 2  - 23 - 2 4  - 25).

A um ento de la mortalidad neo­
natal (hipoglicem ia, hipocalcem ia, hiper- 
bilifrubínem ia, dístres respiratorio) (2 6 ).

b) Efectos a largo plazo sobre el feto:

A um ento del riesgo de obesidad.

A um ento del riesgo de diabetes 
(2 7  - 2 8  - 29).

c) Implicaciones a largo plazo para la madre:

A um ento del riesgo de d iabetes 
( 3 0 - 3 1 - 3 2 ) .

Asistencia de la embarazada

Én térm inos generales se deben 
satisfacer tres finalidades para asegurar la 
supervivencia del h ijo  de la madre d iabéti­
ca. La prim era es un control estricto  del p ro­
ceso m etabólico, lo que parece lograrse to ­
mando com o índice de con trol la co n cen tra ­
ción de la glucosa m aterna. La segunda se 
refiere a la vigilancia del fe to  para estim ar 
el grado de crecim iento y bienestar fe ta l; lá 
tercera  és obtener un producto a térm ino 
m ediante un parto eu tócico  que asegura un 
recién nacido maduro.

El indicador b io q u ím ico  del gra­
do de con tro l m etabólico consiste en que el 
nivel sanguíneo de glucosa de ayuna sea 
entre 6 0 —1 0 0  mg/dl y que la glucem ia post- 
prandial no exceda de 1 4 0  mg/dl.

En la dieta la cantidad to ta l de 
energía se fija  en 30  K cal por Kg de peso 
ideal en el primer trim estre, y ese aporte e le ­
va a 4 0  K cal en el resto de la gestación. E l 
aum ento admisible para el peso corporal 
debe ser de 10  á 11  kg, igual que en la em b a­
razada no diabética. La distribución de en er­
gía diaria se calcula en 20 o/o de p roteínas, 
4 5  o/o carbohidratos y 35 o/o de grasas, Se  
ha insistido en increm entar el contenido de 
fibra en lós nutrim entos: asi mism o re re ­
com ienda el uso de vitam inas y calcio . L a  
dieta debe distribuirse en 5 a 6 ingestas para 
minim izarlas excursiones glucém icas post- 
prandiales, evitar la cctonuria de ayuno y en 
caso de tratam iento con insulina, disminuir 
el riesgo de hipoglicem ia en el períod o en tre  
dos ingestas.

La hiperglicem ia debe con tro lar­
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se con insulina en cantidad que sea necesaria 
y en el número de aplicaciones que se requie­
ran. Se pueden utilizar insulinas de acciones 
tanto  interm edia com o rápida o una com bi­
nación de las dos. Es im portante señalar que 
los hipoglicem iantes bucales no deben em­
plearse durante el. em barazo, porque no son 
capaces de controlar el trastorno m etabólico 
m aterno, provocan hiperinsulinismo en el 
feto  ya que atraviez.an la barrera placentaria 
y supuesta acción teratogénica.

En relación a la vigilancia del 
estado feta l, él desarrollo de técnicas exter­
nas constituye el cam bio más im portante 
y progreso en el reconocim iento del bienes­
tar fetal. La prueba sin estrés se debe e fec­
tuar sem analm ente desde la sem ana 32 de la 
gestación; después se hace dos veces por se­
m ana desde la semana 36.

La ultrasonograf ía en los dos pri­
m eros trim estres perm ite determ inar la edad 
gestacional y la d etección de m alform acio­
nes, más tarde se estim a el crecim iento cefá­
lico m ediante el diám etro biparietal y se 
com para con el crecim iento som ático. La 
hospitalización de las pacientes se debé con ­
siderar com o una urgencia particular y no 
com o medida sistem ática.

Lo ideal es llevar a la paciente a 
térm ino y procurar el parto vaginal, pero 
cuando hay riesgo de daño fetal se llega á 
interrum pir el em barazo entre las semanas 
38 y 39, realizando una cesárea sólo por ra­
zones obstétricas.

Y a se ha citado anteriorm ente el 
riesgo de diabetes futura que supone para la 
madre el diagnóstico de una diabetes gesta­
cional. Es im portante, que en el postparto 
se considere su tolerancia a la glucosa que se 
liara ó sem anas después del parto o tras fina­
lizar la lactancia.

Es im portante programar la pla­
n ificación  fam iliar considerando la posibili­

dad de futuros em barazos para tom ar d eci­
siones correspondientes. Si no existen c o n ­
traindicaciones, se preferirán los m étodos 
m ecánicos. Los contraceptivos orales tienen 
el inconveniente de actuar desfavorablem en­
te sobre el m etabolism o de la glucosa. El 
gestágeno disminuye la sensibilidad á la 
glucosa ( 3 3 )  y el estrógeno actúa p otencian­
do la acción del gestágeno al disminuir su 
secreción por la bilis (3 4 ) al mismo tiem po 
que favoreciendo el déficit de piridoxal fo s­
fato  que puede aum entar la gluconeogénesis 
hepática (3 5 ). Los triglicéridos aum entan ya 
que el increm ento de su síntesis hepática 
por parte de los estrógenos (3 6 )  no es co n ­
trarrestado por el mayor aclaram ierito m eta­
bólico debido a los progestágenos. El coleste- 
rol plasm ático aum enta d iscretam ente, y  lo 
que es más im portante, varía el nivel de LID L 
colesterol (3 7 ). En caso de necesitar un co n ­
traceptivo oral, serán de e lección  los prepa­

rados trifásicos.

Cetoácidosis diabética

La cetoácidosis diabética es un 
trastorno m etabólico  de suma gravedad ca­
racterizado por un ritm o acelerado de glu- 
cogenólisis, gluconeogénesis y cetogénesis 
hepática y úna merma de la utilización de la 
glucosa, factores todos que causan una eleva­
ción del nivel de glucosa y cetoácidos en 
sangre.

Estas anom alías, ju n to  con eí au­
mento de movilización de los ácidos grasos 
libres del te jid o  adiposo y la m ayor proteó- 
lisis muscular, dan lugar a una inundación 
del torrente sanguíneo con substratos para la 
liiperproducción hepática de glucosa y cuer­
pos cetónicos.

Las anom alías horm onales más 
im portantes de este cuadro son un d éficit 
de insulina circulante, que favorece el ca ta ­
bolism o, y una hiperglucagonemia conside­
rable. La hiperglucem ia origina una diuresis 
osm ótica, con la depleción consiguiente del
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volumen íntravascular, la cual est imula a su 
vez el sistem a nervioso sim pático y la libera­
ción de catecolam inas.

El aum ento de catecolam inas de­
term ina un increm ento enorm e de la m ovili­
zación de ácidos grasos libres del tejido adi­
poso, El aum ento de los niveles de adrenali­
na y gtucagón en sangre potencia la gluco- 
neogenesis, la glucogenólisis y la cetogénesis 
hepáticas, y  la adrenalina disminuye además 
toda secreción residual de insulina endógena.

La elevación acusada de los nive­
les dé ácidos grasos libres hace que se reduz­
ca tam bién la oxidación de los cuerpos cetó- 
n icos en los te jid os periféricos, determ inan­
do una intensa hipercetonem ia y una cetonu- 
ria masiva.

La liberación de otras horm onas

Abstract

del estres, com o cortisol y horm ona de creci­
m iento, acentúa estos fenóm enos patogéni­
cos de la cétoacidosis diabética, al tener tales 
sustancias actividad antiinsulínica.

Aunque la resorción tubular re­
nal de glucosa y cuerpos cetón icos no está 
lim itada por un dintel m áxim o, la glucosuria 
y la cetonuria observadas durante la cetoaci- 
dosis d iabética se deben a que los túbulos re­
nales resorben menos del 100 o/o de la glu­
cosa y los cuerpos cetónicos filtrados. La e li­
m inación masiva de estos dos com puestos, 
con la consiguientes diuresis osm ótica, pro­
duce grandes pérdidas de sodio, potasio , Cal­
cio , fo sfa to , am onio y o tros iones por la o ri­
na. Estas pérdidas tan intensas de agua y 
electro litos, com binadas con una acidosis 
intensa, pueden llegar a originar colapso 
cardiovascular y muerte.

The evaluation o f  iron d eficiency in a high risk population could be 
done throug the careful selection o f d ifferent biochem ical and hem atological indi- 
cators th at could transíate properly the d ifferent status o f  its evolution:

1. Iron deficiency stores by serum ferritin ;
2. D eficiency o f iron marrow supply by ery th rocyte  protoporphirin , 

porcentage o f  transferrin saturation and transferrin receptors; and
3. Iron deficiency anem ia b y  hem oglobin or hem atocrit determ ina- 

tions.
T he purpose o f the iron evaluation will let correCtly select the d iffe­

rent indicators to  estím ate the iron status o f the target population. The sensivity 
and esp écific ity  o f the indicators are irnportant áspeets tó  be considered, as well 
as the magnitude o f the deficiency and the o cu rren te  o f other confiusing factors 
such as: hem oglobinopaties, malaria, infecí ion, etc.
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