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La diabetes es un reto para la homeostasis de un enfermo
pero éste suele ser mayor en la mujer embarazada y en el
producto de la gestación.1 En Estados Unidos de Norteamé-
rica el 0.2 a 0.3% de embarazos se complican por la diabe-

RESUMEN

Objetivo. Conocer la morbilidad y mortalidad neonatal en
hijos de madres diabéticas (HMD) la incidencia de mio-

cardiopatía y la evolución de ésta durante los primeros 6
meses de vida extrauterina (VEU).

Material y métodos. Se estudiaron prospectivamente 29
neonatos HMD en los que se registró su condición cardiorres-

piratoria, la presencia de malformaciones congénitas así
como la determinación de bioquímica de algunas constantes,

durante las primeras 48 h de VEU. Se les practicó también
electrocardiograma, al nacer, y ecocardiografía tipo Doppler:

al nacimiento, a los tres y a los seis meses, evaluando: grosor
del septum interventricular, grosor de la pared posterior del

ventrículo izquierdo y tracto de salida del ventrículo izquierdo.
Resultados. Sólo cuatro HMD presentaron manifestaciones de

insuficiencia respiratoria: dos por enfermedad de membrana
hialina y dos por retención de líquido pulmonar. Un paciente

presentó insuficiencia cardíaca por taquicardia supraventricu-
lar; 18 (0.62) tuvieron hipoglucemia, 12 (0.41) hipomagnese-

mia, 8 (0.28) hiperbilirrubinemia, 5 (0.17) hipocalcemia y 3
(0.10) policitemia. En 15 (0.52) se detectó miocardiopatía glo-
bal y en 2 (0.06) miocardiopatía apical sin obstrucción, la cual

se resolvió espontáneamente antes de los seis meses de vida.
Sólo un paciente presentó paladar hendido, y otro, polidactilia e

hipospadia. No hubo defunciones.
Conclusiones. Los trastornos metabólicos y la miocardio-

patía hipertrófica son aspectos frecuentes de la morbili-
dad en HMD, por lo que se debe efectuar una evaluación

integral seriada en este grupo de neonatos.

Palabras clave: Madre diabética, recién nacido, miocar-
diopatía hipertrófica, diabetes.

SUMMARY

Objective. To determine neonatal morbimortality in in-
fants of diabetic mother (IDM) and to determine the inci-
dence and evolution of diabetic cardiomyopathy in the first
six months of extrauterine life.
Material and methods. Twenty nine IDM were studied
prospectively evaluating the cardiorespiratory status and
the presence of congenital malformations. All were studied
with serum levels of glucose, calcium, magnesium and bili-
rrubin, furthermore central venous hematocrit in first 48 h of
life, a soon as, electrocardiogram and Doppler echocardio-
graphy at birth, three and six months of life. Three criterion
were examined: ventricular septal thickness, left ventricular
posterior wale size and left ventricule out flow.
Results. Four patients had respiratory failure: two with
respiratory distress syndrome and two with tachypnea of
the newborn. One patient had cardiac failure with supra-
ventricular tachycardia. Eighteen (0.62) patients had
hypoglicemia, 12 (0.41) hypomagnesemia, eight (0.28)
hyperbilirrubinemia, five (0.17) hypocalcemia and three
(0.10) polycitemia. Fifteen (0.52) presented total cardiom-
yopathy and two (0.06) apical cardiomyopathy with no
obstruction. All improving of this condition in the six mon-
ths of life. There was not mortality.
Conclusion. The metabolic disturbance and the diabetic
cardiomyopathy, are frequent in the morbidity of IDM. We
suggest a complete evaluation in this group of newborn.

Key words: Infant of diabetic mother, newborn, diabetic
cardiomyopathy, diabetes.

tes (preexistente) y de 1 a 15% por la diabetes gestacional.2,3

A pesar del control estricto de la embarazada, la frecuencia
de morbilidad neonatal y de miocardiopatía hipertrófica no
se modifica.4,5 Algunos problemas clínicos que se encuen-
tran en los hijos de las madres diabéticas (HMD), son: ma-
crosomía, hipoglucemia, hipocalcemia, hipomagnesemia,
prematurez, síndrome de dificultad respiratoria, malforma-
ciones congénitas y miocardiopatía diabética hipertrófica.6
Respecto a esta última es común observar la hipertrofia sep-
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tal y la disminución de la cavidad del ventrículo izquierdo,
así como la obstrucción del flujo de salida de dicha cámara,
por lo que es razonable pensar que el HMD pudiera presen-
tar datos de insuficiencia cardiaca. Generalmente esta anor-
malidad estructural desaparece de manera espontánea, en
un lapso de dos a 3 meses.7-9

El presente estudio tuvo como objetivos: 1) Conocer la
frecuencia de la morbilidad y la mortalidad neonatal en
HMD y 2) Determinar la presencia en los HMD de mio-
cardiopatía diabética y la evolución de estos niños en los
primeros seis meses de la vida extrauterina (VEU).

MATERIAL Y MÉTODOS

En este estudio, prospectivo, descriptivo y abierto, se inclu-
yeron 29 HMD que ingresaron a la unidad de cuidados in-
tensivos neonatales del Hospital Regional del ISSSTE de
Monterrey, en el periodo comprendido de noviembre de
1994 a diciembre de 1996. Se incluyeron los recién nacidos
de madre diabética, tanto pregestacional como gestacional,
que contaran cuando menos con un estudio ecocardiográfi-
co, al nacer o a los tres y seis meses de VEU; se excluyeron
los que presentaran datos evidentes de cromosomopatías.
Clínicamente se trató de identificar la insuficiencia respira-
toria ( quejido, aleteo nasal y frecuencia respiratoria > 60
por min y si requirieron oxigenoterapia para mantener PaO2
> 50 torr)7 e insuficiencia cardíaca (frecuencia cardiaca >
160 por min., hepatomegalia y ritmo de galope).

A todos los HMD se les practicaron los siguientes es-
tudios: Dextrostix (Lab. Bayer, Ames, México) al naci-
miento, una, tres, seis, 12, 24, 36 y 48 h de VEU, obte-
niendo la sangre por punción del talón. Se midió también,
en sangre: glucosa y bilirrubinas, con el aparato CCX de
Abbott; calcio y magnesio, con el aparato Synchron CX3
de Beckman; hematócrito venoso central, con el instru-
mento STKS de Coulter, al nacimiento, 24 y 48 h de
VEU. Se definió la hipoglucemia cuando los valores de
glucosa fueron menores de 39 mg/dL (2,2 mmol/L),10 an-
tes o durante la administración de solución glucosada in-
travenosa. La hipocalcemia se definió con valores < 7 mg/
dL (1.9mmoI/L);6 la hipomagnesemia con valor < 1.5 mg/
dL (0.7 mmol/L);6 la hiperbilirrubinemia indirecta con va-
lor > 13 mg/dL (22 micromol/L),11 y la policitemia, con
hematócrito venoso central > 65%.12 Además se les tomó
radiografía de tórax en su primer día de vida y electrocar-
diograma, con aparato modelo Mak #1, en todos, durante
las primeras 24 h de VEU, así como un ecocardiograma
con instrumento ultrasónico, marca Toshiba (Doppler),
con transductor de 7 MHz. Todos los ecocardiogramas
fueron practicados por el mismo autor (HVG) y los crite-
rios examinados para determinar la miocardiopatía hiper-
trófica fueron: 1) engrosamiento septal ventricular absolu-

to relacionado al peso corporal (S/P expresado como mm/
kg) y 2) el cociente del grosor septal ventricular con en-
grosamiento de pared posterior de ventrículo izquierdo.5

Los estudios ecocardiográficos mostraron que la de-
terminación del tamaño de la pared posterior del ventrí-
culo izquierdo y del septum ventricular fueron suficien-
tes para diagnosticar cardiomiopatía.5 En términos
generales, la hipertrofia septal fue definida como un en-
grosamiento septal de más de 5 mm;9 la hipertrofia de la
pared posterior del ventrículo izquierdo fue diagnostica-
da con valores mayores de 4 mm.5,9 Se evaluó también el
gradiente de la vía de salida del ventrículo izquierdo,
para así complementar el estudio hemodinámico.

RESULTADOS

Las madres tuvieron una edad promedio de 31 + 3.5 años,
quedando la mayoría en la etapa A de la clasificación de

Cuadro 1. Características generales de las 29 madres dia-
béticas y de los neonatos estudiados.

 n Proporción

Madres diabéticas  29  1.00
Tipo de diabetes

Gestacional 19  0.66
Pregestacional 10  0.34

Tx * durante la gestación
Insulina  15 0.52

Dieta 14 0.48
Clasificación de White

A  19 0.66
B  5 0.17
C 5 0.17

Abortos previos 10 0.35

Neonatos 29 1.00

Vía de nacimiento
Abdominal 27 0.93
Vaginal 2 0.07

Apgar a los 5 minutos
8-10 28 0.97
4-7 1 0.03

Edad gestacional (semanas)
34-36 8 0.28
37-39 4 0.14
40-42 17 0.58

Sexo
Masculino 18 0.62
Femenino 11 0.38

Trofismo
Hipotrófico 1 0.03
Eutrófico 12 0.41
Hipertrófico 16 0.56

*Tratamiento.
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White (Cuadro 1).13 En relación a las características genera-
les de los neonatos casi el total fueron obtenidos por cesárea,
no presentaron asfixia perinatal y predominaron los neonatos
hipertróficos (Cuadro 1) (12 con peso > 4,000 g) siendo en
promedio de 3,900 g con un intervalo de 2,50O g a 4,800 g.

Las alteraciones metabólicas más comunes fueron la
hipoglucemia y la hipomagnesemia (Cuadro 2), mientras
que las alteraciones cardíacas más frecuentes fueron: mio-
cardiopatía hipertrófica en 17 casos (0.58), siendo total en
15 pacientes (0.52) y apical en 2 (0.06) (Cuadro 3), todos
asintomáticos, con excepción de un caso con miocardio-
patía total, que cursó con taquicardia supraventricular por
lo que ameritó propranolol endovenoso con buenos resul-
tados; el foramen oval permeable fue observado en seis
casos. De los 17 HMD con miocardiopatía hipertrófica y
con un grosor aumentado del septum interventricular y de
la pared posterior del ventrículo izquierdo, solamente tres
permanecieron sin cambios en la ecocardiografía a los tres
meses de VEU; ningún paciente presentó engrosamiento a
los seis meses de VEU (Cuadro 4).

Se presentaron cuatro neonatos con insuficiencia res-
piratoria: dos por enfermedad de membrana hialina que
ameritaron ventilación mecánica y surfactante, y dos con
retención de líquido pulmonar, que fueron tratados con

oxigenoterapia. En relación a malformaciones congéni-
tas, sólo un paciente presentó paladar hendido y uno más
polidactilia con hipospadias. No hubo defunciones.

DISCUSIÓN

En este estudio se encontró cierta asociación de la diabe-
tes gestacional en la madre con algunos problemas clíni-
cos en los HMD. De acuerdo a otras publicaciones,1,14,15

puede haber algunas alteraciones neonatales en la diabe-
tes gestacional y pregestacional, señalando que ésta últi-
ma favorece una mayor morbilidad.16,17 También se in-
forma que la mayoría de los recién nacidos se obtuvieron
por cesárea, lo cual permitió disminuir la posibilidad de
trauma obstétrico, debido a que la macrosomía favorece
la distocia de los hombros y las lesiones del esqueleto y
nervios;16 esto no aconteció en los pacientes. Cabe men-
cionar que también se previno, en gran parte, la asfixia
perinatal al ser obtenidos por esta vía, como lo sugieren
Cordero y Landon,6 sobre todo por que 12 HMD presen-
taron un peso mayor de 4,000 g. Como lo mencionan
otros investigadores,7,18 se ha definido la macrosomía
cuando el peso es de 4,000 g o más, o sí el peso está por
arriba de la percentil 90 para la edad de gestación; es
conveniente recordar que la macrosomía se debe al ma-
yor volumen de las vísceras, por el incremento no sólo en

Cuadro 2. Alteraciones metabólicas en hijos de madre diabética.

n Proporción

Hipoglucemia 18 0.62
Hipomagnesemia 12 0.41
Hiperbilirrubinemia 8 0.28
Hipocalcemia 5 0.17
Policitemia 3 0.10

Cuadro 3. Observaciones ecocardiográficas y arritmias en
hijos de madre diabética.

n Proporción

Miocardiopatía hipertrófica 17 0.58
Apical 2 0.06
Total 15 0.52

FOP* 6 0.20
PVM** 1 0.03
PCA*** 1 0.03
TSV**** 1 0.03

* Foramen oval permeable
** Prolapso de la válvula mitral

*** Persistencia del conducto arterioso
**** Taquicardia supraventricular

Cuadro 4. Grosor ecocardiográfico del septum interventri-
cular (SI) * y de la pared posterior del ventrículo izquierdo
(PPVI)**

Al nacer 3 meses 6 meses
Grosor SI PPVI SI PPVI SI PPVI
(mm) (n) (n) (n)

  2 2 2 — — — —
  3 4 4 2 4 — —
  4 3 6 5 10 2 3
  5 3 6 7 2 1 —
  6 4 8 3 1 — —
  7 10 1 — — — —
  8 2 1 — — — —
  9 0 1 — — — —
10 0 — — — — —
11 0 — — — — —
12 1 — — — — —
Total 17 17 3 3 0  0

* Un valor ecocardiográfico mayor de 5 mm del septum
interventricular fue compatible con diagnóstico de mio-
cardiopatía diabética.

** Un valor ecocardiográfico mayor de 4 mm de la pared
posterior del ventrículo izquierdo (PPVI) fue compatible
con diagnóstico de miocardiopatía diabética.

(n) Número de pacientes.
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el número de células sino también en el tamaño de ellas,
todo esto debido a hiperglucemia y la hiperaminoacide-
mia fetal que causan hiperinsulinismo fetal.19,20

De las alteraciones metabólicas observadas sobresalió
la hipoglucemia, que a diferencia de lo informado por
otros autores6 que reportan 20%, en el presente estudio
fue de 62%. Los mecanismos de hipoglucemia en HMD
están relacionados a la hiperglucemia materna, la que pre-
dispone a hipertrofia e hiperplasia de células B pancreáti-
cas favoreciendo la hiperinsulinemia del producto;19,21

también se ha encontrado un incremento de los niveles de
péptido C e insulina libre en la sangre del cordón, en ni-
ños de madres que recibieron glucosa endovenosa.22,23

En relación a la miocardiopatía hipertrófica del
HDM, ésta resulta de la estimulación prolongada de la
insulina sobre las células miocárdicas, en que favorece
un aumento en el número de núcleos y células así como
la hipertrofia de las mismas, sin que haya evidencia
histológica de desorganización de las estructuras celu-
lares.7,8 Esta miocardiopatía ha sido documentada por
angiografía,24 ecocardiografía25-27 y examen postmor-
tem28 y su frecuencia no está bien determinada, como
sucede con algunos informes que señalan una frecuen-
cia de 84%,29 mientras que otros encuentran 33%26 y
35%.5 Desde el punto de vista clínico, puede manifes-
tarse con insuficiencia cardíaca y/o arritmia,7 lo que
aconteció en uno de los pacientes en estudio; por otra
parte, se menciona que evoluciona a la resolución es-
pontánea dentro de los 3 a 6 meses de edad.9 Como ya
se mencionó los HMD estudiados con miocardiopatía
hipertrófica en la presente serie, fue en 17 pacientes
(58%) recuperándose de este trastorno a los 6 meses de
edad sin dejar secuelas.

En cuanto a la insuficiencia respiratoria neonatal por
enfermedad de membrana hialina se observó en dos ca-
sos (6%), lo que indica una incidencia baja de este tras-
torno; se ha descrito que la hiperglucemia e hiperinsuli-
nemia fetal favorecen el retraso de la maduración
pulmonar en los HMD, debido a que la insulina inhibe la
estimulación de la citidil-transferasa de fosfato de coli-
na, enzima que interviene en la transformación del ácido
fosfatídico a fosfatidilglicerol.6 Así mismo la insulina in-
hibe la acumulación de proteína A, RNAm y la proteína
B asociada a surfactante.7

Cabe concluir en este estudio, que los trastornos
metabólicos y la miocardiopatía hipertrófica, y en me-
nor grado la dificultad respiratoria, son factores que
seguramente aumentan la morbilidad del HMD, por lo
cual es aconsejable efectuar una evaluación integral,
seriada, de estos niños desde su nacimiento para tratar
oportunamente sus complicaciones y evitar secuelas a
corto y largo plazo.
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Punto de vista de un equipo quirúrgico sobre la extracción de cuerpos extraños esofágicos utilizando un
catéter balón de Foley.

La presente comunicación de S.E. Morrow y cols. revisa la experiencia de un grupo quirúrgico «experimenta-
do en la extracción de cuerpos extraños con todos los métodos al uso». Los autores repasan su experiencia des-
pués de 7 años de extracción con este tipo de catéter balón bajo control radioscópico. Realizaron la extracción
por este método en 173 niños en casos de cuerpos extraños esofágicos blandos. La intervención resultó un éxi-
to en 148, en 15 el cuerpo extraño permaneció en el esófago y tuvo que ser extraído consecuentemente por
esofagoscopia, y en 12 pasó al estómago y se observó su desplazamiento sin problemas.
Los autores concluyen que la extracción con el catéter balón de Foley es una alternativa segura y eficaz a la
esofagoscopia rígida para la extracción selectiva de cuerpos extraños esofágicos. Incluso no han encontrado
ningún tipo de complicación cuando la extracción por este método se ha hecho con un cuerpo extraño que lle-
vaba unos 7 días alojado en el esófago. (S. Morrow y cols., J Pediat Surg 1998; 33: 266-270).
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