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RESUMEN

Se realizé una investigacién observacional analitica de tipo caso-control con el
objetivo de determinar la frecuencia de la macrosomia neonatal, e identificar su
relacion con el grado de control metabdlico, la edad gestacional a la que se
diagndstico la diabetes durante el embarazo, y el indice de masa corporal al inicio
de la gestacion, asi como su repercusion en la morbilidad materna y perinatal en el
embarazo complicado con diabetes. Se estudiaron 279 gestantes diabéticas (33
pregestacionales y 256 gestacionales) que fueron todas las que parieron un recién
nacido vivo durante el periodo 2003-2006, cuando fueron atendidas en el Servicio
de Diabetes y Embarazo del Hospital Ginecoobstétrico "América Arias". La poblacion
fue dividida en 2 grandes grupos: las diabéticas que tuvieron un recién nacido
macrosomico y las que no (261 y 28 gestantes, respectivamente). Se analizaron las
variables siguientes: edad gestacional a la que se diagnosticé la diabetes (solo en
las diabéticas gestacionales), indice de masa corporal al inicio del embarazo, grado
de control metabdlico, presencia de polihidramnios, tipo de parto, y Apgar del



recién nacido al minuto y a los 5 min. La frecuencia de la macrosomia neonatal fue
de 9,6 %. El 25 % de las gestantes diabéticas con hijos macrosémicos tuvieron un
mal control metabdlico, el 64,2 %, sobrepeso corporal y el 10,7 polihidramnios,
mientras que el 96,4 % parié por ceséarea. En el caso especifico de las diabéticas
gestacionales con hijos macrosémicos, en el 84 % se diagnostic6 tardiamente la
enfermedad. No se encontré Apgar bajo en el grupo de los neonatos macrosémicos.
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ABSTRACT

An observational analytical case-control study was carried out aimed at determining
the frequency of neonatal macrosomy and at identifying its connection with the
metabolic control degree, gestational age at which diabetes mellitus was diagnosed,
the body mass index at the beginning of gestation, as well as its impact on
maternal and perinatal morbidity in pregnancy complicated with diabetes. 279
diabetic pregnants (33 pregestational and 256 gestational) were studied. All of
them gave birth a live newborn from 2003 to 2006, when they received attention at
the Service of Diabetes and Pregnancy of "América Arias" Gynecoobstetric Hospital.
The population was divided into 2 big groups: the diabetics that had a macrosomic
newborn and those who did not (261 and 28 pregnants, respectively). The following
variables were analyzed: gestational age at which diabetes melitus was diagnosed
(only among the pregnant diabetics), body mass index at the beginning of
pregnancy, metabolic control degree, presence of polyhydramnios, type of delivery
and Apgar score of the infant on the first minute and on the fifth minute. The
frequency of neonatal macrosomy was 9.6 %. 25 % of the diabetic expectants with
macrosomic offspring had a poor metabolic control, 64.2 % were overweight, 10.7
% had polyhidramnios, and 96.4 % underwent cesarean. In the specific case of the
gestational diabetics with macrosomic children, 84 % were diagnosed late. No low
Apgar score was found in the group of macrosomic neonates.
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INTRODUCCION

Una de las complicaciones mas frecuentes y temidas que sufre el hijo de madre
diabética (HMD) es la macrosomia (fetopatia),*™ y es la principal causa de
morbilidad neonatal y de complicaciones intraparto en este tipo de gestacion.>® Se
define en nuestro pais como la existencia de un peso al nacer de 4 000 g o mas,’ y
se presenta entre el 15-45 %°%° de los embarazos complicados con diabetes,
contribuyendo a aumentar en estos la frecuencia de trauma fetal intraparto, el
indice de hipoglucemia neonatal, la tasa de cesarea y la frecuencia de hemorragia
materna posparto.>%*

La asociacion entre diabetes mellitus materna y recién nacido macrosémico fue
reportada por primera vez por Allen en 1939, y Farquhar en 1959, publica la clasica
descripcion fenotipica del hijo de madre diabética: "rollizo", con facies abultada y



"mofletuda”, paniculo adiposo aumentado y aspecto "pletérico".*? Esto ha sido
corroborado posteriormente por otros autores,*®** quienes incluso han planteado
gue presenta aspecto de "jugador de football rugby".** Asimismo, otros
investigadores refieren que este tipo de macrosdmico tiene caracteristicas propias
que lo diferencian del macrosémico hijo de no diabética: esta aumentada la
circunferencia abdominal, y el diametro toracico y de los hombros, de modo que la
relacién térax/cabeza esta elevada (macrosémico asimétrico).*®

En la actualidad, el diagndstico de macrosomia se hace fundamentalmente por
ultrasonido;***° sin embargo, esta técnica exploratoria solo permite evaluar el
crecimiento de una forma aproximada, y errores entre un 10 y un 20 % son
habituales,** siendo el rango medio de error de 300 a 500 g.*® Buchanan y otros®
han propuesto el uso del ultrasonido para medir la circunferencia abdominal (CA)
fetal a las 29 a 33 semanas, e identificar asi a las pacientes con riesgo de tener un
hijo macrosémico. Estas serian las gestantes cuyos fetos tuvieran una CA cuyo
valor se encontrara por encima del 70 percentil, respecto de su edad
gestacional.?®?* Por su parte, Landon refiere que un incremento semanal del
perimetro abdominal igual o mayor que 1,2 cm a partir de las 37 semanas, es un
hallazgo que tiene una gran sensibilidad y especificidad para predecir macrosomia
neonatal.?*%3

La importancia de la macrosomia fetal esta en relacién con la mayor frecuencia de
complicaciones obstétricas, y con el aumento de la incidencia de traumatismos
fetales y maternos que la acompafian en el momento del parto.?>?*El principal
responsable de su surgimiento, como en la gran mayoria de las complicaciones del
HMD, es el control deficiente de la glucemia materna,?2° por lo que es necesario
lograr un buen control metabdlico tempranamente durante el embarazo (antes de
las 30-31 semanas de gestacién), si se pretende evitar su apariciéon.*”?4° También
se ha observado en el embarazo complicado con diabetes, que la obesidad materna
tiene una influencia importante e independiente a la de la hiperglucemia sobre la
macrosomia fetal, es decir, que su efecto condicionante de un exceso de peso fetal
se agrega al de la hiperglucemia en estos casos. Se informa que en las mujeres
obesas el riesgo de macrosomia fetal es el doble, cuando se les compara con las
normopeso.®3! Por su parte, otros autores han encontrado que la macrosomia fetal
es mas frecuente en las gestantes diabéticas de la raza negra.*?

En 1933, Skipper planted la hipoétesis de que el exceso de adiposidad del HMD era
una consecuencia de la hiperglucemia materna y de un aumento de la
transformacioén de los carbohidratos en grasa, mientras que el pancreas fetal no
sufria cambios.?® Dos décadas después, en 1954, Pedersen propuso el mecanismo
fisiopatoldgico de la macrosomia en los HMD, y elaboré la hipotesis ampliamente
aceptada de "la hiperglucemia-hiperinsulinemia”, y de acuerdo con ella, la
hiperglucemia materna causa hiperglucemia e hiperinsulinemia fetales, siendo esta
ultima la responsable directa del aumento exagerado de peso que se aprecia en
estos fetos.*®333° La hiperglucemia fetal causada por la diabetes en la madre puede
exacerbar el proceso expansivo insular, explicandose asi el aumento del tamario del
pancreas que presentan los HMD, en los que la masa de islotes pancreaticos
constituye el 10 % del total de la masa pancreatica.®” El exceso de insulina facilita
el crecimiento fetal por medio de 2 mecanismos: por un lado, la insulina induce un
aumento de los procesos anabdlicos, es decir, incrementa la utilizacion celular de la
glucosa y su depésito intracelular en forma de glucégeno, especificamente, en el
higado y el musculo esquelético; promueve la incorporacion de los aminoacidos a
las proteinas y la sintesis de estas, y disminuye el catabolismo proteico y la
lipdlisis; y por otro, actia como factor de crecimiento, y produce hipertrofia e
hiperplasia de los tejidos sensibles a su accién (higado, musculo esquelético,
corazon, bazo, timo y adrenales), lo que provoca finalmente un aumento exagerado
del tamafio fetal.*®*’



El sobrecrecimiento fetal clinicamente significativo en los HMD, ocurre
principalmente durante el tercer trimestre. Durante las Ultimas semanas del
embarazo, los fetos de madre diabética depositan 50-60 % mas de grasa, por
norma, que los fetos de madre no diabética.?®*® Estudios histolégicos practicados a
estas criaturas muestran que el aumento del tamafio de las visceras fetales es
causado por un aumento en el nimero de células, y no simplemente por un
aumento en el tamafio celular, lo que se deberia al efecto estimulante del
crecimiento de la insulina y no al mero efecto del exceso de sustrato. En los HMD el
diametro biparietal es normal, mientras que la circunferencia abdominal aumenta a
partir del séptimo mes, lo que indica que solo hay crecimiento de los tejidos
sensibles a la accion de la insulina.?®3°

Para evitar este hipercrecimiento, se preconiza que debe alcanzarse
tempranamente un adecuado control metabdlico durante el embarazo complicado
con diabetes, es decir, entre las 20 y las 31 semanas de gestacién como maximo, y
antes de que el pancreas fetal se vuelva auténomo, en relaciéon con la producciéon
de insulina, y esta deje de responder a las variaciones plasmaticas de la glucemia
fetal y se mantenga permanentemente un tenor de secrecién y, por consiguiente,
de circulacion plasmatica elevados.?®

Asi, el hiperinsulinismo fetal seria el responsable directo en los HMD de la hipoxia
cronica, debido al aumento de la tasa metabdlica fetal global y al mayor consumo
de oxigeno que le son inherentes; del retraso de la maduracién pulmonar, ya que
disminuye la sintesis de surfactante pulmonar; de la hipoglucemia neonatal, cuando
se ha "cortado" el flujo abundante de nutrientes hacia el producto y aun permanece
la accidon anabdlica (utilizacidon de la glucosa por la célula) de la insulina circulante,
exacerbada en este caso por su elevada concentracion plasmatica y, en definitiva,
de la macrosomia fetal, por los mecanismos ya explicados. Pero también seria el
causante indirecto de cada una de las complicaciones perinatales que se asocian
con la presencia de las alteraciones mencionadas, y entre las que se encuentran,
especificamente en relacién con la macrosomia, el incremento del indice de
cesarea, la asfixia perinatal, los traumatismos musculoesqueléticos y las lesiones de
los nervios periféricos.®?33%4° por tanto, se dice que el macrosémico es una criatura
inmadura, con un elevado riesgo de mortalidad durante su vida intrauterina, y con
una mala adaptacion a la vida extrauterina, es decir, "un gigante con pies de

barro™.*°

Finalmente, consideramos que debemos hacer énfasis en el hecho de que la
prevencion de la macrosomia como fenémeno que condiciona un pronéstico
materno-fetal adverso durante el embarazo y mayor morbimortalidad neonatal,
solo es posible con el logro de una atencion integral y multidisciplinaria a la
embarazada diabética, que garantice que el control metabdlico durante el embarazo
sea Optimo. Cuando en un servicio que atiende a gestantes diabéticas la frecuencia
de macrosomia es baja, podemos decir con confianza que el trabajo del equipo de
asistencia encargado de su cuidado es muy bueno.

Nosotros decidimos hacer este trabajo para determinar la frecuencia de la
macrosomia neonatal, e identificar su relacién con el grado de control metabdlico y
algunas variables clinicas como, la edad gestacional a la que se diagnosticé la
diabetes durante el embarazo y el indice de masa corporal (IMC) al inicio de la
gestacion, y su repercusion en la morbilidad materna y perinatal en una poblacién
de embarazadas diabéticas que fueron atendidas en el Servicio de Diabetes y
Embarazo del Hospital Ginecoobstétrico "América Arias" durante los afios 2003-
2006, y esperamos que este sirva para enriquecer el conocimiento que se tiene
sobre esta temida complicacién fetal, lo que redundara siempre en beneficio de
todas las gestantes diabéticas y sus hijos, que son atendidos en nuestras
maternidades.



METODOS

Se realizé una investigacion observacional analitica de tipo caso-control y se
estudiaron 279 gestantes diabéticas (33 pregestacionales y 256 gestacionales), que
fueron todas las que parieron un recién nacido vivo durante el periodo 2003-2006,
cuando fueron atendidas en el Servicio de Diabetes y Embarazo del Hospital
Ginecoobstétrico "América Arias". Todas las gestantes diabéticas fueron divididas
en 2 grandes grupos: las que tuvieron un recién nacido macrosémico (grupo de
estudio compuesto por 28 gestantes) y las que no (grupo control compuesto por
261 gestantes), y se excluyeron a todas las pacientes que no lograron tener un
recién nacido vivo.

Los datos primarios se recolectaron de las historias clinicas de las gestantes
diabéticas mediante simple observacién, y para facilitar este trabajo, nos
auxiliamos de 3 modelos preestablecidos de recogida de datos y de uso cotidiano
en el Servicio de Diabetes y Embarazo del Hospital Ginecoobstétrico "América
Arias" (anexos 1, 2 y 3). Los datos recogidos (variables estudiadas) fueron los
siguientes: tipo de DM, control metabdlico, edad gestacional a la que se diagnosticé
la diabetes (en el caso de las diabéticas gestacionales), IMC al inicio del embarazo,
presencia de polihidramnios clinico y/o ultrasonogréfico, tipo de parto, Apgar (al
minuto y a los 5 min) y peso del recién nacido; este Ultimo pardmetro con la
finalidad de clasificarlos en macrosémicos 0 no.

En el procesamiento y andlisis tanto de las variables cuantitativas (edad gestacional
a la que se diagnostico la DG, IMC al inicio del embarazo, y Apgar del recién nacido
al minuto y a los 5 min) como de las cualitativas (presencia de macrosomia fetal,
grado de control metabdlico, presencia de polihidramnios y tipo de parto) se utilizé
como medida de resumen el tanto por ciento y asi fueron expresados los resultados
finales, que se presentaron en forma de tablas. En el caso especifico de las
variables grado de control metabdlico e IMC al inicio del embarazo, se calculé6 el
odds ratio, como medida de asociacién, para precisar la cuantia del riesgo de
macrosomia que implica la exposicidon a estas variables independientes durante la
gestacion complicada con diabetes.

En cuanto a procedimiento, encontramos que el diagnéstico de diabetes
pregestacional, en el caso de las pacientes que tenian una DM 1 o una DM 2, se
habia realizado antes del embarazo de acuerdo con los criterios actuales propuestos
por la OMS*!y con este habian iniciado su gestacion estas mujeres. Por el contrario,
el diagndstico de diabetes gestacional (DG), en el caso de las mujeres portadoras
del mismo, habia sido corroborado (cuando se habia realizado primeramente en la
APS), y en algunos casos habia sido hecho en un momento anterior a nuestro
estudio por el personal médico del Servicio de Diabetes y Embarazo durante la
atencién prenatal de estas gestantes. Este se habia realizado teniendo en cuenta
los criterios de la OMS para el diagnéstico de DG,** que son los que recomienda el
Programa Nacional de Diabetes y Embarazo deben aplicarse en nuestro pais para el
diagndstico de esta enfermedad.

Para precisar el peso de recién nacido se habia usado en su momento una bascula
tipo ATOM (japonesa) y teniendo en cuenta esta variable, el diagndstico de
macrosomia neonatal fue hecho por nosotros de acuerdo con los criterios del Grupo
Nacional de Ginecologia y Obstetricia, que considera a un recién nacido
macrosémico cuando su peso es igual o mayor que 4 000 g.” La edad gestacional a
la que se diagnosticé la diabetes, en el caso de las diabéticas gestacionales, se
habia determinado, en las pacientes cuya fecha de Gltima menstruaciéon era



confiable, mediante célculo simple manual,”® y en las que no podian precisarla,
mediante célculo aproximado ultrasonogréfico.** Se consideré por nosotros que la
captacion de la DG fue temprana cuando esta se hizo a las 30 semanas o antes, y
tardia, cuando se diagnostico la enfermedad después de esta edad gestacional.
Para emitir este criterio, se tuvo en cuenta el hecho, ya comentado y justificado, de
que para prevenir el surgimiento de la macrosomia fetal en el embarazo complicado
con diabetes, es necesario que la DG sea diagnosticada y se comience a intervenir
(tratamiento) aproximadamente antes de las 30 semanas de gestacion. El IMC
habia sido calculado en cada caso mediante la férmula: IMC=peso corporal
(Kg)/(talla [m])?, y se habian tenido en cuenta para la clasificacion de las pacientes
en bajo peso, normopeso y sobrepeso, los criterios recomendados por el Programa
Nacional de Diabetes y Embarazo.*?

Para precisar el grado de control metabdlico, se utiliz6 como indicador la glucemia
en forma de perfiles glucémicos, que se les habian realizado cada 7 dias a cada una
de las gestantes diabéticas durante sus ingresos hospitalarios. Cada perfil
glucémico incluia individualmente 4 6 5 determinaciones de glucemia, en
dependencia de si la paciente usaba o no insulina intermedia (NPH) durante la
noche, respectivamente. Como criterios de buen control metabdlico durante el
embarazo, se tuvieron en cuenta los referidos por el Grupo Nacional de Diabetes y
Embarazo,** que son los siguientes:

- Hasta 94 mg/dL (5,2 mmol/L) de glucemia en ayunas.

- Hasta 114 mg/dL (6,3 mmol/L) de glucemia posprandial de 2 h.

- Hasta 90 mg/dL (5 mmol/L) de glucemia como total (promedio) de las 4 6 5
determinaciones de glucemia de cada perfil, en dependencia de si usaba o no
insulina intermedia durante la noche, respectivamente.

El horario de cada una de las determinaciones de glucemia que incluia cada perfil
glucémico fue el siguiente: 7 am, 10 am, 2 pm y 8 pm, siendo la primera un
complementario en ayunas, y las 3 Ultimas, posprandiales de 2 h después de
desayuno, almuerzo y comida, respectivamente, y para cuya determinacion se
habia utilizado en su momento un espectofotémetro VS-850 y el método de la
glucosa-oxidasa.” En el caso de que el perfil tuviera una quinta determinacion a las
3 am (cuando la paciente usaba insulina intermedia en la noche) esta se habia
determinado mediante un reflectdmetro electrénico (glucémetro) marca GlucoDr
(coreano) en cada una de las situaciones.

Para el diagnostico de polihidramnios se usaron tanto los criterios clinicos
recomendados por el Grupo Nacional de Obstetricia y Ginecologia,*® como los
ultrasonograficos: cuando la cifra del indice de liquido amniético precisado por
ultrasonido se encuentra por encima del 97 percentil, en relacién con la edad
gestacional que tiene la gestante en el momento de practicada la exploraciéon
ultrasonogréfica.***°

Las variables tipo de parto, y Apgar al minuto y a los 5 min del recién nacido fueron
tomadas de las historias clinicas de cada una de las gestantes. En relacién con el
Apgar, se habian tenido en cuenta para su determinacion al minuto y a los 5 min,
los criterios recomendados por el Grupo Nacional de Neonatologia.*” Todos los
datos fueron introducidos en una computadora Pentium 1V, con ambiente de
Windows XP, y los textos se procesaron con Word XP, mientras que con las
variables estudiadas se confeccion6 una base de datos con Excel XP y este mismo
programa sirvié para calcular los por cientos necesarios.



RESULTADOS

De las 279 gestantes diabéticas estudiadas, 28 tuvieron un hijo macrosémico (9,6
%), y no hubo diferencia importante, en cuanto a frecuencia de presentacion de
esta alteracion, entre diabéticas pregestacionales (33 gestantes) y gestacionales
(256 gestantes), presentandose esta en el 9 y 9,7 % de estas pacientes,
respectivamente.

En la tabla 1 aparece reflejada la relacién existente entre la macrosomia neonatal y
el grado de control metabdlico, y podemos observar que el 25 % de las gestantes
diabéticas que parieron un hijo macrosémico tuvieron un mal control metabdlico
durante el embarazo, a diferencia de solo el 13,4 % de las embarazadas diabéticas
cuyos hijos pesaron menos que 4 000 g. El valor del odds ratio calculado fue en
este caso de 2,23.

Al analizar la relacion entre la DG y la macrosomia neonatal, podemos apreciar en
la tabla 2 que en el 84 % de las diabéticas gestacionales con un hijo macrosémico
la enfermedad se diagnostic6 tardiamente (después de las 30 semanas de
gestacion), mientras que esto solo ocurrié en el 55,4 % de las que tuvieron un hijo
Nno macrosémico.

En relacion con el IMC elevado y su relacion con la macrosomia neonatal (tabla 3),
encontramos en nuestro estudio que el 64,2 % de las embarazadas diabéticas con
un hijo macrosémico tuvieron un IMC>26 Kg/m?, mientras que solo el 48,6 % de
las que parieron un hijo no macrosémico presentaron un IMC elevado,
encontrandose un valor de odds ratio para esta variable de 1,96.

El polihidramnios se present6 en el 10,7 % de las gestantes que parieron un
neonato macrosémico, y en el 8,4 % de las que tuvieron un hijo con un peso menor
que 4 000 g (tabla 4). En cuanto al tipo de parto (tabla 5), encontramos en nuestro
estudio que el 96,4 % de las embarazadas diabéticas que tuvieron un hijo
macrosémico parieron por cesarea, mientras que esto solo ocurrié en el 63,6 % de
las que no parieron un neonato macrosémico. Finalmente, no se encontré ningdn
recién nacido con Apgar bajo al minuto ni a los 5 min entre los neonatos
macrosémicos, y solo 5 (1,87 %) entre los que tuvieron un peso menor que 4 000

g.

DISCUSION

En nuestro estudio, de 279 gestantes diabéticas, la frecuencia de macrosomia fue
9,6 %, y consideramos este valor como medio, teniendo en cuenta lo reportado por
otros autores en sus investigaciones, dado que algunos informan una incidencia
menor que la nuestra,*®*° otros una similar°°>*y un grupo, una mucho mayor.>>"8
Probablemente, la frecuencia de presentacion de la macrosomia neonatal esté muy
relacionada con el uso o no de la insulina como tratamiento, y mas especificamente
con las dosis y los esquemas terapéuticos utilizados. En algunos servicios de
obstetricia que atendian a diabéticas embarazadas, se utilizé durante mucho tiempo
para tratar a estas gestantes, solo la insulina de accion intermedia en forma de
esquema clasico o convencional, es decir, se le administraba a las pacientes una
dosis de insulina de accién intermedia en la mafiana y otra en la noche;> pero ya
se ha comprobado que esto no garantiza un control 6ptimo de la diabetes durante
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el embarazo, dado que la hiperglucemia que ocurre durante este estado patolégico
es fundamentalmente posprandial, sobre todo en la DG, y no de ayuno, y la insulina
lenta no es util para eliminar los "picos" posprandiales de hiperglucemia.>?® Esta
hiperglucemia posprandial seria la maxima responsable del crecimiento fetal
exagerado que sufren los HMD.®°

Actualmente, se recomienda el uso diario de la insulina simple o regular combinada
con la insulina de accién intermedia, siendo Lewis uno de los pioneros de la
implementacion de este tipo de esquema (régimen combinado).*® Sin embargo, es
necesario ir mas lejos todavia en relaciéon con la decisién de cuando administrar
insulina a una gestante diabética, y debe primar en este sentido el criterio del "feto
como marcador de intervencion”, lo cual significa que aun ante la presencia de una
normoglicemia (buen control metabdlico), pero también de un feto grande, es
necesario indicar insulina, si la paciente no la tenia como tratamiento, o aumentar
su dosis, si ya esta se le estaba administrando, con el objetivo de frenar o disminuir
el hipercrecimiento fetal.3%%*

En cuanto al tipo de diabetes y su relacion con la macrosomia neonatal,
encontramos que esta se presenté con una frecuencia similar en ambos grupos de
embarazadas diabéticas (pregestacionales y gestacionales). Resultados parecidos a
los nuestros han sido reportados por otros autores en sus trabajos.®?®* Sin
embargo, otros investigadores refieren que la macrosomia neonatal se presenta con
mayor frecuencia en las diabéticas pregestacionales, cuya enfermedad metabdlica
no tenga un tiempo de evoluciéon prolongado, dado que en estos casos es mas dificil
alcanzar el control metabdlico adecuado durante la gestacion.*®

En relaciéon con el control metabdlico, hallamos en nuestra investigaciéon que fue
mayor el nimero de gestantes diabéticas que tuvieron un control deficiente de la
glucemia entre las embarazadas que parieron un recién nacido macrosémico, que
entre las que tuvieron un hijo con un peso menor que 4 000 g, y se encontré para
esta variable (control metabdlico) un valor de odds ratio de 2,23, lo cual significa
que ante la presencia de un mal control metabdlico, existe un riesgo 2,23 veces
mayor de tener un recién nacido macrosémico, que si se tiene un control adecuado
de la glucemia durante el embarazo. Asi, Pacora®® informa que en su estudio de 37
gestantes diabéticas pregestacionales que parieron en el Hospital "Edgardo
Rebagliati”, el 8,3 % de las pacientes con mal control metabdélico tuvieron un hijo
macrosomico, y solo el 1 % de las que tuvieron un control adecuado de la
enfermedad. Por su parte, Mclntyre y otros®® informan en su estudio de 1 000
diabéticas gestacionales, que el 22 % de las que tuvieron un mal control metabdlico
parieron un hijo macrosémico, mientras que esto solo ocurrié en el 13 % de las que
estuvieron bien controladas. Otros autores también encuentran una relacién
importante entre la macrosomia neonatal y el control metabdlico deficiente en la
madre diabética,®’*®y las bases fisiopatol6gicas de esta relacién han sido ya
ampliamente debatidas con anterioridad en este escrito.

En nuestro trabajo, en mas de la % partes de las diabéticas gestacionales que
tuvieron un hijo macrosémico, se diagnostico tardiamente el trastorno metabdlico
(después de las 30 semanas). En el estudio de Mello y otros ®° se comprobé que
mientras mas temprano aparezca la diabetes durante el embarazo, mayor es el
riesgo de macrosomia que tiene el producto. Asimismo, Cardenas y Arroyo’®
enfatizan en su investigacién en la importancia que tiene el diagndstico precoz de la
diabetes durante el embarazo, si se quiere evitar al maximo la aparicion de
complicaciones en los HMD. Aunque su trabajo consiste en el tamizaje de DG
durante el puerperio inmediato en puérperas que tuvieron un hijo macrosémico,
aclaran que este tamizaje no puede ser un sustituto del tamizaje gestacional, y
consideran un fallo de su atenciéon prenatal el hecho de que a las pacientes que



estudiaron no se les hubiera hecho el diagnéstico de DG en el curso de su
embarazo.

Consideramos que la explicaciéon satisfactoria de la mayor frecuencia de
macrosomia neonatal encontrada entre las mujeres con una DG diagnosticada
tardiamente que entre las que tuvieron un diagndstico precoz de la enfermedad,
estaria dada simplemente por el mayor tiempo de exposicién de los fetos de las
primeras a la hiperglucemia materna y a las consecuencias que de ello se derivan
(mayor duracion en el tiempo de la hiperglucemia e hiperinsulinismo fetales).

Nosotros creemos que, aungque nuestra atencion prenatal, en general, es esmerada,
especificamente en lo relacionado con la DG, es necesario hacer enfatizar en la
importancia de su diagnostico temprano en la APS, porque estamos seguros de que
todavia falla en muchos casos, lo que justificaria nuestros resultados relacionados
con el analisis de la variable edad gestacional a la que se diagnostic6 la DG
(diagnostico tardio de la DG en la gran mayoria de las gestantes que presentaron
esta alteracion, tanto en el grupo control como en el de estudio). Para ello seria de
gran ayuda que los Médicos de Familia conocieran bien qué mujeres tienen riesgo
de padecer una DG. Por otra parte, también es muy importante que estos médicos
tengan dispensarizadas a las pacientes diabéticas pregestacionales en edad fértil
COmMO mujeres con riesgo materno preconcepcional, y una vez que estas deseen un
embarazo, deben ser enviadas de inmediato a una de nuestras consultas
especializadas de Atencidn Preconcepcional a la Mujer Diabética, donde se tratara
de lograr un control 6ptimo de su enfermedad, para que en este estado, puedan
iniciar su gestacion. Pero ademas, aqui también se garantizard que su embarazo
sea captado tempranamente una vez logrado este, momento en el cual debe ser
enviada la paciente a una consulta de Diabetes y Embarazo en la Atencién
Secundaria, donde serd seguida hasta que la gestacion finalice. Consideramos, no
obstante, que este Ultimo aspecto influye poco en la determinaciéon de la frecuencia
de macrosomia neonatal encontrada por nosotros, ya que en el caso especifico de
las diabéticas pregestacionales, nuestros médicos de APS si actiuan rapidamente y
las envian con prontitud a la consulta pertinente. El diagnéstico temprano de la DG,
el control 6ptimo de la diabetes pregestacional y la captacion temprana del
embarazo en estas Ultimas mujeres, garantizarian una disminucién de la incidencia
de la macrosomia fetal, seguin nuestro criterio y el de otros autores.?>%’

Se encontré en nuestro estudio que la mayoria de las diabéticas que tuvieron un
hijo macrosémico tenian un sobrepeso corporal o estaban obesas, de acuerdo con
la clasificacion basada en el IMC (IMC>26 Kg/m?) y el odds ratio calculado en este
caso tuvo un valor de 1,96, lo que puede interpretarse como que ante el hallazgo
de un IMC>26 Kg/m? al inicio del embarazo (presencia de sobrepeso u obesidad)
existe un riesgo 1,96 veces mayor de tener un hijo macrosémico, que si la gestante
esta normopeso cuando comienza la gestacion. Ya es un hecho seguro, que el
exceso de peso en la gestante constituye un factor de riesgo de DG, dado que esto
ha sido comprobado por varias investigaciones; >’ pero también se sabe que
predispone igualmente a tener un hijo macrosémico.”>®° Kerche y otros®:
encontraron en su estudio retrospectivo de tipo caso-control, que incluyé a 242
gestantes con algun tipo de alteracion del metabolismo de los carbohidratos y que
habian tenido un hijo macrosémico, una asociacion significativa de la macrosomia
con la presencia al inicio del embarazo de estas mujeres de un IMC mayor que 25
kg/m?. Pacora,®? y Kliegman y Gross®? informan resultados similares.

Cuando se ha estudiado la sangre de gestantes diabéticas obesas y no obesas, con
el objetivo de determinar la concentracién plasmatica de metabolitos energéticos,
como glucosa, triglicéridos, acidos grasos y aminoacidos, se ha encontrado que la
cantidad de nutrientes circulantes en el plasma es mucho mayor en las primeras
que en las segundas. De esto se deduce que la gestante diabética obesa le



transfiere a través de la placenta todavia mayor cantidad de elementos energéticos
a su "producto" que la gestante diabética no obesa, lo que podria contribuir al
aumento de la frecuencia de macrosomia fetal que se aprecia en las primeras.3""*"2
En relacion con el polihidramnios, este se presenté con mayor frecuencia entre las
gestantes diabéticas estudiadas que tuvieron un hijo macrosémico, que entre las
que parieron un nifio normopeso. Se ha informado que la hiperproduccién de liquido
amnidtico no es un hecho raro en el embarazo complicado con diabetes.?*®® En este
caso parece estar causada por la poliuria osmotica fetal que es secundaria a la
hiperglucemia fetal.?>#” Algunos autores informan ademas, que es menos frecuente
en la DG que en la diabetes pregestacional, y que su presencia durante el segundo
trimestre del embarazo representa un riesgo de un 80 % de presentacion posterior
de macrosomia.?*®®

Cuando analizamos en nuestra investigacion como se comporto la relacién entre la
macrosomia neonatal y el tipo de parto, encontramos que predominé la cesarea
entre las mujeres que tuvieron un hijo macrosémico. Muchos investigadores
comparten con nosotros este mismo hallazgo, y asi lo reflejan en sus informes
cientificos.®9°? En nuestro caso especifico, creemos que esto estaria condicionado
por el hecho de que no recomendamos nunca el parto transpelviano en una
gestante diabética que tiene el diagndstico de un feto macrosémico, para evitar las
graves complicaciones maternas y neonatales que pueden aparecer si se dispone
que la gestante para por esta via.

Finalmente, y en relacién con el Apgar del recién nacido, nosotros no encontramos
entre los recién nacidos macrosémicos ningdn deprimido. Sin embargo, muchos son
los trabajos que informan una frecuencia elevada de complicaciones en este tipo de
neonato, tanto mecanicas (distocia de hombro, cefalohematoma, fractura de
clavicula, paralisis del plexo braquial) como metabodlicas (hipoglucemia,
hipocalcemia, hipomagnesemia) y otras (asfixia perinatal, sindrome de la
membrana hialina, policitemia, hiperbilirrubinemia, cardiomiopatia diabética).
93 Creemos que la escasa frecuencia de Apgar bajo encontrada, en general, entre
los hijos de nuestras gestantes diabéticas, se debe a la exquisita atencién prenatal
que se les brinda en nuestro servicio, lo que implica que ante la aparicion de
cualquier situacion desfavorable para la madre y/o su hijo durante la gestacion, se
actua rapida y eficientemente para asi poder solucionar de manera satisfactoria el
problema. lgualmente, creemos que merece ser reconocido el buen trabajo de
nuestro Servicio de Neonatologia, al que consideramos también le debemos gran
parte de este feliz logro.

72-80,91-

Se puede concluir sefialando que la frecuencia de la macrosomia neonatal fue de
9,6 % y no hubo diferencia en este aspecto entre las diabéticas pregestacionales y
las gestacionales. Las gestantes diabéticas que parieron un hijo macrosémico,
tuvieron peor control glucémico durante el embarazo y un exceso de peso al inicio
de la gestacion, y se demostrd que existe asociacion de estas variables con la
macrosomia neonatal. En la gran mayoria de las diabéticas gestacionales que
parieron un hijo macrosémico, la enfermedad se diagnosticé tardiamente. El
polihidramnios y el parto por cesarea fueron mas frecuentes en los embarazos con
diabetes en los que se presentd la macrosomia neonatal, y esta Ultima no
contribuy6 a elevar la morbilidad del recién nacido, por lo menos, en cuanto a
asfixia perinatal se refiere.
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Jeddu Cruz Hernandez. Hospital Ginecoobstétrico Docente "Ameérica Arias". Calle G
esquina Linea, Vedado, municipio Plaza, Ciudad de La Habana, Cuba.

Anexo 1

Hospital Ginecoobstétrico "América Arias"
Servicio de Diabetes y Embarazo
Hoja de datos generales

Sala y cama: HC: Medico de
asistencia:
Fecha ‘ Edqd ‘ Dieta | Insulina Prome_dio Peso |TA ‘ Observaciones
gestacional perfil
| | L | L
| | L | L
| | L | L
| | L | L
| | L | L
| | L | L
| | L | L
| | L | N
Nombre: ler. apellido: 2do. apellido: ‘Edad
Diabetes pregestacional:
Diabetes gestacional:
Edad al
diagndstico: Factores de
Tiempo de riesgo:
evolucion:
Glicemias
Historia obstétrica: ayunas:
PTGO 2 h:
Talla: Peso ideal: Peso inicial: Peso actual:
IMC:
Calculo de dieta: Calculo de insulina:
Anexo 2
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Hospital Ginecoobstétrico "América Arias"
Servicio de Diabetes y Embarazo
Perfiles glucémicos

Paciente: HC: Salay
cama:
Fecha Fecha Fecha Fecha
y |mmol/Limg/dL| y |mmol/Limg/dL| y |mmol/Limg/dL| y |mmol/L mg/dL
hora hora hora hora
|3am| ‘ |3am‘ | ‘3am| | |3am| ‘
|7am| ‘ |7am‘ | ‘7am| | |7am| ‘
110 10 10 | 10
SRR
2pm | | |2pm| | |2pm| | |2pm| |
8 pm | | |spm| | |spm]| | |spm]| |
|Tota| | ‘ |Total ‘ | ‘Total | | |Total | ‘
Fecha Fecha Fecha Fecha
y |mmol/Limg/dL| y |mmol/Limg/dL| y |mmol/Limg/dL| y |mmol/L mg/dL
hora hora hora hora
3am | | 3am | | '3am | | '3 am | |
|7am| ‘ |7am‘ | ‘7am| | |7am| ‘
10 10 10 10
m || e | faml | el |
2pm | . |2pm| | |2pm| | |2pm| |
8 pm | | |spm| | |spm| | |spm| |
|Tota| | ‘ |Total ‘ | ‘Total | | |Total | ‘
Anexo 3
Hospital Ginecoobstétrico "América Arias"
Servicio de Diabetes y Embarazo
Estudio ultrasonografico
Nombre: HC: Sala y cama:
Edad: Gestacion: Parto: Aborto: Ceséarea:
FUM: Confiable Si: No: FPP:

|Fecha del estudio ‘ | ‘ ‘ | |

Tiempo amenorrea
(semanas)

DBP | | | | | |
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LF

cA

|Presentacic’>n

|Placenta

PBF

|
|
|
|Vo|umen LA ‘
|
|
|

FUM: fecha de la Gltima menstruacion.

FPP: fecha probable de parto.
DBP: diametro biparietal fetal.
LF: longitud femoral fetal.

CA: circunferencia abdominal fetal.

LA: liguido amnidtico.
PBF: perfil biofisico.

Tabla 1. Felaciaon entre |a macrosomia neonatal ¥ el gradao de control metabadlico

Control metabdlico

Adecuado (glicemia £
a0 mmaol/L)

Inadecuadao (glicemia
> 90 mmol/L)

Desconocido
Total

Tabla 2. Relacion

Diagnostico de la DG

Precoz (edad
gestacional = 30
SErmanas)

Tardio {edad
gestacional = 30
s2manas)

Total

Macrosomia neonatal {peso neonatal = 4 000 g)

[
Mo, ] Mo,
223 25,4 20
35 13,4 7
3 1,1 1
261 100 28

Si
e
71,4

25

3,5
1a0

entre la macrosomia neonatal v 1a edad gestacional

a la que se diagnosticd la DG

Macrosomia neonatal (peso neonatal = 4 000 g)

Mo
Mo, 20 Mo,
103 44 5 3
123 BG4 21
231 100 25

Si
E]
12

24

100
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Tabla 3. Relacion entre la macrosomia neonatal v el IMC al inicio del embarazo

IMC al inicia del
embarazo (Kg/m2)

Bajo peso (IMC <«
19,8)

Mormopeso {IMC =
19,8 v = 26)

Sobrepeso U obesidad
(IMC > 267

Desconocido

Total

Tabla 4. Relacion entre la macrosomia neonatal v |a presencia de polihidramnios

Presencia de
polihidramnios

Mo

Si
Desconocida
Total

{wvaloracidn ponderal)

Macrosomia neonatal {peso neonatal = 4 000 g}

Mo
MHa, 9%
10 3,8
111 42,5
127 48,6
13 4,9
261 100

Mo,

18

28

Si
e

28,5

G642

7,1

1aa0

Macrosomia neonatal (peso neonatal = 4 000 g)

Mo
Mo, 26
237 Q0,8
22 8,4
2 a,7
261 100

Mo,

25
3

28

Si
%
89,2
10,7

100

Tabla 5. Relacidn entre la macrosomia neonatal v el tipo de parto

Tipo de parto

Transpelviano
Cesarea
Total

Macrosomia neonatal {peso neonatal = 4 000 g}

Mo
Mo, ]
o5 36,3
la6 63,6
261 100

Mo,
1
27
28

Si
e
3,5
96,4
100
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