TeEMAS DE ACTUALIDAD

1Reinaldo Alberto Sanchez-Turcios,
2Eugenia Hernandez-Lépez

1Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de Cardiologia,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, Distrito Federal, México
?Hospital General Regional con Unidad de Medicina Familiar 1,
Cuernavaca, Morelos, México

Instituto Mexicano del Seguro Social

Resumen
La diabetes mellitus gestacional es una patologia heterogénea y
compleja que involucra al sistema biol6gico materno, al tejido
placentario y al feto, que se caracteriza por intolerancia a la glu-
cosa de grados variables, iniciada o reconocida por primera vez
durante la gestacion. Su frecuencia en nuestro pais es de aproxi-
madamente 7 %. Avances importantes se han realizado en la
sistematizacion de su diagnostico, asi como la perspectiva de su
tratamiento, permitiendo el manejo preventivo de las complica-
ciones a corto y largo plazo de la madre y su descendencia. El
manejo 6ptimo, manteniendo dentro de limites de “bajo riesgo” la
glucemia materna, puede romper a futuro el ciclo que genera
diabetes.
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Introduccién

La diabetes mellitus gestacional es una patologia heterogénea y
compleja que involucra al sistema biol6gico materno, al tejido
placentario y al feto, que se caracteriza por intolerancia a la gluco-
sa en grados variables, “iniciada o reconocida por primera vez
durante la gestacion”.! Su frecuencia (en un rango de 1 a 14 %) va
en aumento y varia de acuerdo con el criterio diagnostico, grupo
étnicoy laedad. Las poblaciones de las islas del Pacifico, hispana,
afroamericana, surasiatica y nativa americana, son de alto riesgo.
A mayor edad materna, mayor el riesgo de diabetes mellitus
gestacional. En poblacion hispana se informa una incidencia
de 1.5 % en menores de 19 afios, 5.3 % entre 19 y 35 afios, de
8.5 % en mayores de 35 afios y un promedio de 6.8 %.%*

Son factores de riesgo conocidos la presencia de obesi-
dad, familiares en primer grado con diabetes, multiparidad,
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Summary

Gestational diabetes mellitus is an heterogeneous and complex
disease which involves maternal biological system, placental tis-
sue and the fetus, is characterized by glucose intolerance, “first
met or recognized in pregnancy”. In our country its frequency is
around seven percentage. Important progress has been made in
the systematization of diagnostics and treatment, allowing that
preventive management of short and long term complications
for mother and her offspring. Optimum management is to keep
in “low risk” maternal glucemic levels, can break in the future,
the cycle that gestational diabetes mellitus become on defini-
tive diabetes mellitus.
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edad > 25 afios, antecedente de 6bito, producto macrosémico
0 PPEG y diabetes gestacional.> También se ha mencionado
el sedentarismo, tabaquismo, madre con diabetes mellitus
gestacional, el bajo peso al nacer o PPEG, estatura baja, ante-
cedente de ovario poliquistico, alta ingesta de grasas satura-
das y tratamiento con glucocorticoides.®*2 Son acumulativos,
informéandose una prevalencia de diabetes mellitus gestacional
en 0.6 % de las mujeres sin factores de riesgo y en 33 % con
cuatro factores de riesgo.*®

Etiologia
Aunque no hay una causa Unica que ocasione diabetes melli-

tus gestacional, se han establecido tres grupos etiologicos: el
autoinmune, el monogénico y el de resistencia a la insulina.

503



Cuadro | Valores diagnostico para diabetes mellitus
gestacional

Carga 100 g* 75 g** 75 g***

Ayuno 95 95 92

1 hora 180 180 80

2 horas 155 155 53

3 horas 140 — —

* Carpenter y Coustan, diagnéstico: dos o mas valores >
**Quinto Taller-Conferencia sobre Diabetes Mellitus Gestacional,
diagnéstico: dos o més valores >
*** |ADPSG, diagnoéstico: uno o mas valores >

Los paises nordicos tienen mayor incidencia de diabetes
autoinmune. Las pacientes con diabetes mellitus gestacional
y autoanticuerpos positivos requieren insulina méas frecuen-
temente, son mas jovenes y desarrollan diabetes mellitus tipo
1 més pronto después del parto.** Aunque menos frecuentes,
las causas monogénicas como mutaciones en los genes de la
glucocinasa (MODY?2), el factor nuclear 1o del hepatocito
(MODY?3) Yy el factor 1 promotor de insulina (MODY4) se en-
cuentran en la diabetes mellitus gestacional.*>® La mayoria de
las pacientes con diabetes mellitus gestacional presenta resis-
tencia a la insulina, y aunque alin no se conocen sus mecanis-
mos precisos, es el resultado de la resistencia fisiolégica del
embarazo y la resistencia crénica, siendo ésta Ultima el com-
ponente central de la fisiopatologia de la diabetes mellitus
gestacional.*’

En la diabetes mellitus gestacional la adaptacion funcional
de la célula beta durante la gestacion parece tener lugar en una
disfuncién subyacente y de tiempo atrés. La suma de los meca-
nismos de resistencia fisiologica y la resistencia crénica, ocasio-
naunaresistenciaa la insulina mayor que en las mujeres normales
al final del embarazo. El hecho de que la resistencia a la insulina
disminuya drasticamente después del parto parece implicar a la
placenta. La hip6tesis més probable es que el aumento del factor
o de necrosis tumoral, del lactdgeno placentario, la leptina 'y la
resistina contribuye a aumentar la resistencia a la insulina, tanto
en embarazos normales como en los que coexiste diabetes me-
Ilitus gestacional, junto con la disminucién progresiva de adipo-
nectina materna implicada en la sensibilidad a la insulina.*®

Deteccioén

La finalidad actual de la deteccién es conocer ya no simplemen-
te cual embarazada tiene riesgo elevado de desarrollar diabes
mellitus, sino identificar quién tiene la glucemia suficientemen-
te elevada cuyo tratamiento beneficie al feto disminuyendo las
complicaciones inmediatas y las tardias. La deteccion de diabe-
tes mellitus gestacional comienza en la primera visita prenatal
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con la valoracion de los factores de riesgo de las embarazadas
que no se conocen con diabetes, estratificandolas en bajo ries-
go, riesgo intermedio y alto riesgo.

De acuerdo con la American Diabetes Association y el
Quinto Taller Internacional sobre Diabetes Mellitus Gestacio-
nal,* no requieren deteccién por tener bajo riesgo, las pacien-
tes menores de 25 afios, con peso normal antes del embarazo,
sin familiares en primer grado con diabetes, haber nacido con
peso normal, sin historia de tolerancia anormal a la glucosa,
Obitos, macrosdmicos o polihidramnios y ser de grupo étnico
de bajo riesgo. Son de alto riesgo quienes presentan obesidad,
familiares en primer grado con diabetes mellitus tipo 2, ante-
cedente de diabetes mellitus gestacional, intolerancia a carbo-
hidratos o glucosuria repetida. A estas pacientes en ese momento
0 lo més pronto posible, se les debe realizar tamizaje o curva
de tolerancia a la glucosa oral. Si el diagndstico es negativo, la
curva o tamizaje se repite entre las 24 y 28 semanas de gesta-
cién o en cualquier momento si hay sintomas de hipergluce-
mia.1®2° Quienes no pertenecen al grupo de alto o bajo riesgo,
seran sometidas a curva de tolerancia a la glucosa oral entre las
semanas 24 y 28 de gestacion, con o sin tamizaje previo. El
tamizaje, utilizado para limitar el nimero de curvas, consiste
en la administracion oral de 50 g de glucosa (sin tener en con-
sideracion ni la hora del dia ni el lapso desde el ultimo alimen-
to), determinando la glucosa plasmatica una hora después. Si
se considera el umbral > 140 mg/dL, se detectara mas de
80 % de las mujeres con diabetes mellitus gestacional y entre
14 y 18 % de candidatas a curva de tolerancia a la glucosa
oral; y si se considera > 130 mg/dL, la sensibilidad aumenta a
97 %y a20y 25 % para curva de tolerancia a la glucosa oral,*
siendo este umbral el recomendado para poblacion mexico-
americana.*

Diagnostico

El diagndstico de diabetes mellitus gestacional es por curva de
tolerancia a la glucosa oral. Existe la necesidad internacional
de unificar criterios de diagnostico. En nuestro pais se ha pre-
ferido, al igual que en el American Congress of Obstetricians
and Gynecologists, la administracion de 100 g de glucosa, por
la mafiana, después de ocho a 14 horas de ayuno nocturno, con
actividad fisica y alimentacion habitual y sin restricciones des-
de tres dias antes, permaneciendo sentada y sin fumar durante
la prueba. El diagndstico se hace si dos 0 mas valores propues-
tos por Carpenter y Coustan son alcanzados o excedidos.%%
Recientemente la IADPSG,?? grupo de consenso con miem-
bros de multiples organizaciones de embarazo y diabetes que
incluye a la American Diabetes Association, ha publicado re-
comendaciones que serviran para unificar criterios internacio-
nales en el diagndstico y clasificacion de la diabetes y embarazo,
con base en los resultados del Hyperglycemia and Adverse Preg-
nancy Outcomes, un estudio prospectivo, observacional, multi-
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céntrico, cegado, llevado a cabo en nueve paises, que evalué la
hiperglucemia menor que la de diabetes en el embarazo y sus
complicaciones en alrededor de 23 000 embarazadas de dife-
rentes grupos étnicos.?® Una recomendacion para estandarizar
internacionalmente la carga es que todas las embarazadas que
se conozcan sin diabetes sean evaluadas entre las 24 y 28 se-
manas con una curva de tolerancia a la glucosa oral de 75 g.
Los nuevos criterios de diagnostico estuvieron basados en la
razon de probabilidades para que el peso, valores de péptido C
umbilical y grasa corporal del neonato mayores a la percentila
90, fueran 1.75 veces el promedio poblacional ajustados por
modelos de regresion logistica (cuadro I). Otra recomendacién
es que las embarazadas con alto riesgo, que se encuentren con
diabetes en su primera visita prenatal segun los criterios estandar
(cuadro I1), se les identifique con diabetes no gestacional ma-
nifiesta.

Tratamiento

Actualmente no hay duda de que el tratamiento de la hiper-
glucemia aun en casos leves que no retnen criterio de diabe-
tes reduce significativamente la tasa de resultados perinatales
y maternos adversos.?#?> El estudio Hyperglycemia and
Adverse Pregnancy Outcomes demostrd que la relacion entre
la glucemia materna y los resultados adversos es continua,
sin encontrar un punto critico de riesgo elevado.

Dieta

Ladieta es fundamental en el tratamiento de las pacientes. Debe
dirigirse a mantener la euglucemia y reducir las excursiones
posprandiales para limitar la exposicion fetal a la hipergluce-
miay evitar la hiperinsulinemiay el crecimiento acelerado. En
general consiste en 2000 a 2200 kcal por dia, con especial in-
terés en evitar los azlcares concentrados con altos indices
glucémicos. Una dieta que ha probado proporcionar los reque-
rimientos durante el embarazo y no resulta en ganancia excesi-

Cuadro Il

va de peso consiste en el calculo calérico de acuerdo con el
peso actual de la paciente: 35 Kcal para pacientes con IMC
< 20; 30 kcal/kg para pacientes con IMC de 20 a 26; 25 kcal/kg
para pacientes con IMC 27 a 38 y 12 kcal/kg con IMC > 39.%
La composicidn calérica consiste en 40 a 50 % de carbohidra-
tos complejos con bajo indice glucémico, altos en fibra, 20 %
de proteinas y 30 a 40 % de acidos grasos insaturados. Estas
calorias pueden ser distribuidas durante los distintos momen-
tos del dia: 10 a 20 % en el desayuno, 30 a 40 % en la comida
y 20 a 30 % en la cena, reservando 30 % para tres colaciones o
una nocturna a fin de reducir la hipoglucemia o cetosis. Otra
composicién energética con buenos resultados es: 50 a 55 %
de carbohidratos, 20 a 25 % de proteinas y 20 a 25 % de lipidos,
con < 10 % de saturados con distribucion energética: desayu-
no 20 %, comida 25 %, cena 25 % y 5 % para cada colacién
entre comidas.?’

La eficacia de la dieta se valora preferentemente con
monitoreo de la glucemia capilar por la propia paciente.? Si
el manejo no incluye insulina, la vigilancia es cuatro veces al
dia: en ayuno y después de cada alimento. La dieta se man-
tendrd una semana, si la glucemia de ayuno en la curva de
tolerancia a la glucosa oral fue > 95 mg/dL; o dos semanas si
fue menor, ya que mantener la dieta mas tiempo no mejora
mas la glucemia. La frecuencia del monitoreo se disminuye
cuando se alcance un control adecuado.?® El Instituto de
Medicina y el Consejo Nacional de Investigacion de Estados
Unidos informaron las nuevas guias sobre ganancia de peso
normal durante la gestacion. Para las pacientes delgadas o
con IMC < 18.5 antes de la gestacion, una ganancia total en-
tre 12 y 18 kg; con peso normal (IMC 18.5-24.9), entre 11y
15; con sobrepeso (IMC 25.0-29.9), entre 7 y 11 kg; y con
obesidad (IMC > 30.0), una ganancia total entre 5y 9 kg.?®

Ejercicio
En laactualidad, el ejercicio forma parte del manejo de la diabetes

mellitus gestacional. Se ha observado que puede prevenir y limi-
tar lamorbilidad materna y fetal como preeclampsia y macrosomia

Criterios de la Organizacién Mundial de la Salud para diagnostico de diabetes

1 Alc265%

La prueba debe realizarse en un laboratorio utilizando un método certificado por el

National Glycohemoglobin Standardization Program y estandarizado de acuerdo con el
Diabetes Control and Complications Trial

2 Glucos en ayuno > 126 mg/dL

3 Glucosa posprandial 2 horas
> 200 mg/dL durante una CTGO

4 Una glucemia al azar > 200 mg/dL

Ayuno definido como la ausencia de ingesta calérica por lo menos de 8 horas

Con una carga oral de glucosa que contenga el equivalente a 75 g de glucosa
anhidra disuelta en agua

En una paciente con sintomas clasicos de hiperglucemia o crisis hiperglucémica.

Debera confirmarse mediante glucemia de ayuno o hemoglobina glucosilada

CTGO = curva de tolerancia a la glucosa oral
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fetal, normalizar la glucemia de ayuno, disminuir los requerimientos
de insulina en pacientes obesas, reducir la ganancia de peso du-
rante el embarazo, disminuir los factores de riesgo cardiovascula-
res, mejorar las condiciones metabdlicas y en consecuencia, el
binomio materno-fetal.2%3! No hay un ejercicio especifico, puede
ser de tipo recreativo, de brazos, de resistencia, caminata rapida,
en banda giratoria o natacion, siempre que no implique brincar. El
American Congress of Obstetricians and Gynecologists recomien-
da, en ausencia de contraindicacion obstétrica, 30 minutos de ejer-
cicio moderado al dia si es posible todos los dias. La paciente
debe vigilar la actividad fetal y su glucemia antes y después del
ejercicio y limitar la actividad fisica a 30 minutos.

Metas terapéuticas

De acuerdo con el Quinto Taller Internacional sobre Diabetes
Mellitus Gestacional,*? la glucemia capilar de ayuno debe man-
tenerse < 95 mg/dL, < 140 mg/dL una hora posprandio y < 120
mg/dL dos horas posprandio. Durante la noche la glucemia no
debe ser menor de 60 mg/dL. La glucosa capilar medida con glu-
cometro es 10 a 15 % menor que la plasmatica. La hemoglobina
glucosilada no debe ser mayor de 6 %. EI cuadro |1l muestra los
riesgos para macrosomia de acuerdo con el estudio Hyperglyce-
mia and Adverse Pregnancy Outcomes.?® Lograr un buen control
de la diabetes mellitus gestacional depende no solo del equipo
médico (endocrindlogo, obstetra, perinatélogo, nutriéloga, enfer-
mera) sino también de la motivacion, actitud y compromiso de la
paciente, de su capacidad para entender las interacciones entre la
dieta, insulina y ejercicio y para reconocer la hipoglucemia.

Tratamiento con insulina

Cuando iniciarla

En cuanto a la madre, si al diagndstico la glucemia basal fue
> 95 mg/dL se inicia insulina junto con dieta y ejercicio a fin

de evitar la exposicion fetal a las hiperglucemias durante el
inicio de la dieta; si fue menor, solo dieta y ejercicio.® Si al
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cabo de una semana las metas terapéuticas de ayuno, a las
hora o dos horas del posprandio no se han alcanzado, se ini-
ciara insulina, de lo contrario se continuara con dieta y ejer-
cicio. No hay un acuerdo en el porcentaje de registros elevado
gue debe considerase para iniciar insulina, incluso la Federa-
cién Internacional de Diabetes ha recomendado una glucosa
de ayuno > 100 mg/dL como indicativa de iniciar insulina,
lo que seguramente serd revisado en un futuro cercano. Al-
gunos consideran 30 0 50 % de los registros y otros solo dos
valores elevados en una semana. Debe utilizarse la dosis ne-
cesaria para alcanzar niveles cercanos a la normoglucemia,
sin preocuparse de que se esté administrando demasiada in-
sulina a las pacientes, ya que los requerimientos de insulina
aumentan mas de la semana 20 a la 32.243%

Desde la perspectiva del cuidado del feto, la medicion de la
circunferencia abdominal fetal realizada en los sonogramas de
rutina entre la semana 29 y 33 puede discriminar entre fetos de
alto riesgo (percentila > 75) y de bajo riesgo (percentila < 75) de
ser GPEG. La deteccion de fetos de alto riesgo en presencia de
glucemias maternas aun ligeramente elevadas es indicativa de
iniciar insulina. También puede apoyar para reducir las metas
glucémicas a 80 mg/dl en ayuno o 100 a 110 mg/dL dos horas
posprandial, con lo que se reduce aproximadamente 50 %.% La
prevencion de un feto PPEG es igualmente importante y se de-
ben permitir metas glucémicas menos estrictas para disminuir
su incidencia.

Seleccidn del tipo

La hiperglucemia de ayuno se debe principalmente a la resisten-
cia hepética a la insulina, que ocasiona una sobreproduccion de
glucosa. La hiperglucemia posprandial y la disminucion en la
captacion de glucosa, junto con la resistencia a la insulina mus-
cular, favorecen la elevacion exagerada de glucemia después de
los alimentos. La insulina més utilizada es la humana. Debe ad-
ministrarse una insulina basal si la glucemia de ayuno excede la
meta; esta indicada la insulina de accion rapida antes de los ali-
mentos si la glucemia posprandial esta elevada; si la glucemia
de ayuno y la posprandial estan elevadas o aparece cetosis, se
indicara un esquema con insulina rapida y basal. Se sugiere ini-

Cuadro Il Riesgos para macrosomia en relacién con la glucemia®®
Glucosa de ayuno Riesgo 1 hora horas posprandio Riesgo 2 horas posprandio Riesgo

Grupo (mg/dL) promedio (mg/dL) promedio (mg/dL) promedio

1 <74 1.00 <105 1.00 <90 1.00

2 75-90 1.37 106-132 1.21 91-108 111

3 80-84 1.72 133-155 1.65 109-125 151

4 85-89 1.95 156 -171 2.27 126-139 2.15

5 90-04 2.73 172-193 2.66 140-157 2.10

6 95-99 3.00 194-211 3.50 158-177 2.68

7 > 99 5.1 > 212 4.49 >178 4.46
506 Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2011; 49 (5): 503-510
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Cuadro IV  Vigilancia posparto en pacientes con antecedente de diabetes mellitus gestacional®®

Tiempo Prueba
1-3 dias posparto

Visita posparto (6-12 semanas) CTGO 75 g 2 horas
1 afio posparto CTGO 75 g 2 horas
Cada afio Glucemia de ayuno

Cada 3 afios CTGO 75 g 2 horas

Pregestacional CTGO 75 g 2 horas

CTGO = curva de tolerancia a la glucosa oral

Glucosa de ayuno o al azar

Propésito
Detectar diabetes mellitus persistente
Clasificacion del metabolismo de la glucosa
Valorar metabolismo de la glucosa
Valorar metabolismo de la glucosa

Valorar metabolismo de la glucosa

Clasificar el metabolismo de la glucosa

ciar con un esquema de cuatro inyecciones al dia, a fin de emu-
lar el patrén de secrecion fisioldgico de insulina en ayuno y
posprandial del pAncreas. La paciente que requiere insulina debe
monitorearse seis veces al dia: antes y una hora después de cada
alimento.?® Cuando se requiere insulina basal y preprandial, la
dosis total de insulina por dia se calcula de acuerdo con el peso
de la paciente y semana de gestacién. Como guia: 0.7 Ul/kg
hasta la semana 18; 0.8 Ul/kg de la semana 18 a la 26; 0.9 Ul/kg
de lasemana 26 ala 36 y 1 Ul/kg de la semana 36 hasta término.
En la gestante con obesidad mérbida, la dosis de insulina inicial
necesaria puede ser de 1.5 a 2 Ul/kg/dia para superar la resisten-
cia a la insulina mixta: la del embarazo y la de la obesidad.

Esquemas

No se ha demostrado la superioridad de un régimen en particu-
lar en diabetes mellitus gestacional. Debe ser individualizado
para alcanzar las metas glucémicas establecidas. Un esquema
que hasido utilizado es el que inicia con una dosis total diaria de
insulina de 0.7 Ul/kg distribuida 2/3 de la dosis total en ayunas
como 2/3 de insulina NPH y 1/3 de réapida, y el tercio restante
del total, la mitad como répida antes de la cena y la mitad como
NPH antes de acostarse. Otro esquema es calcular la insulina
basal a 0.2 Ul/kg/dia aplicada al acostarse e insulina rapida
preprandial a razon de 1 U1/10 g carbohidratos de cada alimen-
to. También se utiliza 0.7/kg para la dosis total, 40 % como in-
sulina basal antes de acostarse y el resto en tres dosis preprandiales
como insulina rapida para administrarse conforme un esquema
de escala movil. Es importante considerar que para la mayoria
de pacientes 1 Ul de insulina rapida disminuye 30 mg/dL de
glucemia, 10 g de carbohidratos elevan la glucemia 30 mg/dL y
1 Ul de insulina rapida metaboliza 10 g de carbohidratos.?*

Insulinas

La de accidn rapida mas utilizada es la regular. Inicia su accion
en 30 a 60 minutos, por lo que se administra aproximadamente
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30 minutos antes de los alimentos. La lispro inicia su accién
entre 10 y 15 minutos, por lo que se administra antes de los
alimentos. Tiene su maxima accion entre una y dos horas des-
pués, justo en la hiperglucemia posprandial. La insulina aspartica
se administra cinco minutos antes de los alimentos. Tanto la lispro
como la aspartica parecen ser seguras y efectivas como la huma-
naen pacientes con diabetes mellitus gestacional y alcanzan mejor
control de la glucosa posprandial con menos hipoglucemia tar-
dia.?636 En el grupo de las insulinas basales, la insulina interme-
dia o NPH inicia su accion entre una y tres horas, con accién
maxima entre las cinco y siete horas. Usualmente se administra
antes del desayuno y antes de acostarse. En el 2000 aparecid
comercialmente la insulina glargina (que tiene una glicina en la
posicion 21 de la cadena a y dos moléculas de arginina en la
cadena b). Su farmacocinética es de liberacién constante, sin
elevaciones plasmaticas agudas y con tiene una duracion de 24
horas, por lo que causa menos hipoglucemia nocturna. Tiene
seis veces la actividad de IGF1 de la insulina humana y a dosis
terapéuticas no parece atravesar la placenta ni tener diferencia
en los resultados terapéuticos y perinatales que la NH.3%

Alternativas terapéuticas al ainsulina

La glibenclamida tiene un paso trasplacentario practicamen-
te nulo, favorece la secrecion de insulina, su accion inicia
aproximadamente a las cuatro horas y su efecto dura aproxi-
madamente 10 horas; cubre los requerimientos basales y ex-
cursiones de glucosa posprandial. La dosis maxima es de 20
mg al dia repartidos cada 12 horas. Si no se logra el control
glucémico se inicia insulina basal o se continda solo con in-
sulina. Debido a que persiste mayor incidencia de obesidad y
complicaciones metabdlicas neonatales, casi al doble que con
insulina, se necesitan estudios con mayor poblacién y con
criterios metodoldgicos més estrictos para definir mejor el
perfil terapéutico y sus repercusiones en la madre y en el pa-
ciente intrauterino a corto y largo plazo.®®
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La metformina, sensibilizador que funciona solo ante la pre-
sencia de insulina, no causa hipoglucemia, atraviesa la barrera
placentaria, encontrdndose en los neonatos concentraciones hasta
la mitad de las maternas. El tratamiento se inicia con 500 mg dia-
riamente y con aumento progresivo hasta maximo 2500 mg al dia.
Si no se alcanzan las metas se puede iniciar insulina sin suspender
la metformina, a menos que coexista preeclampsia, sepsis 0
colestasis materna o datos de restriccion del crecimiento fetal. *°

En la revision del Quinto Taller Internacional sobre Diabe-
tes Mellitus Gestacional se concluyé que aunque popular, el
uso de la metformina debe esperar hasta que se demuestre se-
guridad para el feto. Aunque su administracion ocasiona pro-
blemas gastrointestinales, vale la pena esperar mas resultados
de estudios en proceso sobre la acarbosa. Debido al paso
trasplacentario y la falta de datos de su uso en el embarazo, las
tiazolidindionas no deben administrarse hasta tener disponible
mas informacidn. Los incretinomiméticos no tienen prospecto
de utilidad en la diabetes mellitus gestacional.**

Complicaciones

Un manejo adecuado favorece que las complicaciones mater-
nas a corto plazo como hipertension arterial gestacional,
preeclampsia, eclampsia y nacimientos por cesarea disminu-
yan o se eviten, asi como el riesgo de macrosomia (> 4000 g),
que sigue siendo la principal complicacion en los neonatos, la
cual se asocia con sindrome de insuficiencia respiratoria agu-
da, distocia de hombros, paréalisis de Erb, hipoglucemia,
hipocalcemia, policitemia, hiperbilirrubinemia y trombocito-
penia.?*?> Lamortalidad perinatal, aunque presente, se ha man-
tenido baja y semejante a la de los controles.*> Ademas, la
diabetes mellitus gestacional confiere riesgo elevado para de-
sarrollar diabetes mellitus tipo 2 a largo plazo, hipertension y
sindrome metabdlico en la madre***> y la exposicion in utero
confiere riesgos para obesidad, enfermedad cardiovascular y
sindrome metabdlico a largo plazo.*54®

Son factores predictores para diabetes mellitus tipo 2, la glu-
cemia plasmatica de ayuno, la glucemia en el puerperio temprano,
el sustrato étnico, la paridad, la edad y el indice de masa corporal
en el embarazo indice, la historia familiar, el diagnostico antes
de la semana 20 de gestacion y el bajo peso al nacimiento.

Seguimiento posparto

Se alentara la lactancia con seno materno*® y se proporciona-
ra un método anticonceptivo que no aumente el riesgo para
intolerancia a la glucosa, preferentemente un método no hor-
monal, evitando el uso de anticonceptivos orales con solo
progestageno, que incrementa el riesgo de desarrollar diabe-
tes mellitus durante los primeros dos afios de uso.*° Para quie-
nes han decido no tener mas hijos, la mejor opcion es la
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quirtrgica, especialmente para quienes requieren cesarea.®
También se vigilara la tolerancia a la glucosa (cuadro 1V), los
lipidos, la presion arterial, el peso y la dieta. La paciente debe
procurar recuperar el peso previo al embarazo en seis a 12
meses posparto y, en caso de no lograrlo, disminuir 5a 7 %
del peso paulatinamente y mantenerse. El ejercicio debe ini-
ciarse tan pronto como la paciente se sienta lista para reali-
zarlo, habitualmente después de dos semanas del parto y de
cuatro a seis después de una cesarea.

Aunque la persistencia de hiperglucemia en el puerperio
inmediato es rara, puede continuarse en los dias siguientes con
glucometrias o en glucemia venosa de ayuno > 126 mg/dL o
casual > 200 mg/dL. Para confirmar el diagndstico seis a 12
semanas posparto debe realizarse curva de tolerancia a la glu-
cosa oral. Si se confirma el diagnéstico de diabetes mellitus
tipo 2, la dieta y el ejercicio deben continuarse, si se confirma
diabetes mellitus tipo 1 se reinstala la insulina.5? Ante diag-
ndstico negativo, la diabetes mellitus tipo 2 puede ser preveni-
da o retrasada, asi como los factores de riesgo cardiovascular,
continuando las modificaciones al estilo de vida o tratamiento
intermitente con farmacos. Debe educarse a la paciente subra-
yando la necesidad de planear el embarazo subsecuente para
reducir o evitar pérdidas tempranas y malformaciones congeé-
nitas mayores.

Prevencioén

Para las mujeres que tienen alteracion en la curva de tolerancia a
la glucosa oral fuera de la lactancia, ademas de la dieta y ejerci-
cio puede ofrecerse farmacoterapia con acarbosa, metformina o
tiazolidindionas. Aunque no es concluyente el tratamiento para
la glucosa alterada de ayuno, el seguimiento esta justificado ya
que predice el riesgo de desarrollar alteracion en la curva de
tolerancia a la glucosa oral o diabetes mellitus tipo 2.5

Conclusiones

La diabetes mellitus gestacional es una entidad que propor-
ciona la posibilidad de conocer poblacion en riesgo para de-
sarrollar no solo patologias concomitantes durante el
embarazo y en el periodo neonatal, sino para entidades mas
complejas que afectaran la vida de la paciente y su descen-
dencia a posteriori, por lo que la oportunidad de detectarla,
diagnosticarla y tratarla es muy valiosa. Conociendo que existe
una relacion directa y continua entre el rango completo de
glucemia materna y los efectos adversos inmediatos en su
progenie, aunque faltan estudios y consensos, se han hecho
progresos recientes para establecer limites de “bajo riesgo”
en la glucemia materna, cuyo mantenimiento evitara la “mala
programacion intrauterina” de formas nosoldgicas e impactara
decisivamente en el futuro de las generaciones por venir.
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