Revision

La diabetes mellitus gestacional (DMG) se
asocia a un aumento de morbilidad materna y
fetal, y esto se ha relacionado con el control
glucémico materno. Diversos estudios han
descrito que un tratamiento intensivo
disminuye el riesgo perinatal, y la
monitorizacién domiciliaria de glucemia
capilar (AMGC) es uno de los principales
instrumentos para controlar el tratamiento.
Respecto a los objetivos del tratamiento, han
disminuido en los dltimos Workshop-
Conferences sobre DMG acercandose al
rango de normalidad, y actualmente se
aconseja conseguir una glucemia capilar
basal <95 mg/dl, 1 hora posprandial < 140
mg/dl
0 2 horas posprandial <120 mg/dl o incluso
inferiores. Sin embargo, las encuestas sobre
la préctica clinica habitual describen amplias
diferencias en el seguimiento de las
recomendaciones tanto en la AMGC como en
los objetivos del control glucémico. Por otro
lado, también se ha propuesto el estudio de
parametros fetales para valorar el control
metabdlico.

Palabras clave: Diabetes mellitus gestacio-
nal. Morbilidad fetal. Automonitorizacién de
la glucemia capilar. Objetivos del control
metabdlico.
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gestacional para prevencion de la
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GOALS OF METABOLIC CONTROL IN WOMEN WITH GESTATIONAL
DIABETES MELLITUS TO PREVENT
FETAL MORBIDITY

Gestational diabetes mellitus (GDM) is associated with maternal and fetal
morbidity, which has been related to maternal glycemia. Various reports
indicate that intensive therapy of GDM decreases the risk of perinatal
morbidity. Self-monitoring of blood glucose (SMBG) provides crucial
information in guiding therapy. In recent workshops and conferences on
GDM, metabolic goals were lowered to those approaching the normal range.
Currently recommended levels of maternal capillary blood glucose are <95
mg/dl in the fasting state, < 140 mg/dl at 1 hour and/or <120 mg/dl at 2 hours
after meals or even lower. However, surveys evaluating current clinical
practice have described wide variations in adherence to these
recommendations for SMBG, as well as in the metabolic control goals. In
addition, the use of fetal measurements to guide metabolic control has been
proposed.
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La diabetes mellitus gestacional (DMG) se asocia a un aumento
de la morbilidad materna y fetal tanto en el periodo perinatal
como a largo plazo. Se ha descrito un mayor riesgo de preeclamp-
sia, hidramnios y parto por cesarea, ademdas de un mayor riesgo
fetal de macrosomia, traumatismo obstétrico, disnea y alteraciones
bioquimicas transitorias'*. La DMG también se acompaifia de un
mayor riesgo materno de diabetes tipo 2 a largo plazo™® y de dia-
betes, obesidad y alteracion del desarrollo intelectual y psicomotor
en sus hijos™. Dado que tanto las repercusiones perinatales como
a largo plazo se han asociado a un ambiente metabdlico intrauteri-
no adverso®!!, es importante que el control metabdlico materno
durante la gestacién sea adecuado para prevenirlas.

PERFIL GLUCEMICO EN LA GESTACION
NO DIABETICA

En primer lugar, es importante conocer las caracteristicas meta-
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TABLA 1. Valores glucémicos en gestantes no diabéticas durante el tercer trimestre del embarazo

Cousins 1980 Dieta estdndar hospitalaria

Fitch y King 1987 7 500 kcal/ingesta

*60 g CHO + 17 g proteinas
+ 22 g grasas

#45 g CHO + 34 g proteinas
+ 22 g grasas

Autores Dieta Muestra Glucemia (mg/dl)
Victor 1974Y 2.200 kcal/24 h (4 ingestiones) Sangre capilar 91 + 16 (12 am, 45 min pp)
246 ¢ CHO 76 £ 13 (3 pm, 3h 15 min pp)
102 g proteinas 86 + 15 (7 pm, 30 min pp)
76 g grasa
Gillmer 1975'° (keal? Plasma venoso 85 + 4 (media)
180 g CHO 114 + 8 (maxima)
Freinkel 1979'8 2.109 kcal/24h (3 ingestiones liquidas) Plasma venoso 78 (basal)*
92 ¢ CHO 125 (1 h pp)*
25 g proteinas 177 (2 h pp)*
26 g grasas

Plasma venoso 74 + 3 (basal)*
115 (1 h pp)*
107 (2 h pp)*

Plasma venoso

+72 + 7 (basal)
86+ 13 (2 hpp)
#72 7 (basal)
83+9 (2 hpp)

*Valores aproximados (se desconoce la cifra exacta por estar representados graficamente). CHO: hidratos de carbono; pp: posprandial.

bélicas de la gestante no diabética. La informacién
existente es heterogénea (tabla 1) y puede estar influi-
da por factores como la dieta que reciben las gestantes
y las caracteristicas de la poblacién que participa en el
estudio. Por ejemplo, gestantes obesas no diabéticas
tienen una glucemia basal superior a las no obesas (92
+ 9 mg/dl frente a 82 + 11 mg/dl)!>!*. En sintesis, po-
demos decir que la glucemia en las gestantes control
estd alrededor de 75 mg/dl (< 90 mg/dl) en ayunas,
115 mg/dl 1 hora posprandial y 107 mg/dl 2 h pos-
prandial'>°,

RELACION ENTRE LOS NIVELES
DE GLUCEMIA'Y LA MORBILIDAD MATERNO-
FETAL: ;EXISTE UN UMBRAL GLUCEMICO?

Otro apartado de especial interés es la relacion entre
los distintos grados de glucemia y su influencia en el
desarrollo y el resultado de la gestacion, y si es posi-
ble determinar un umbral que permita predecir una
evolucion desfavorable. Algunos trabajos han relacio-
nado la glucemia tanto basal como posprandial con un
mayor riesgo de recién nacidos de peso elevado para
la edad gestacional (> P,,), macrosomia, toxemia y ce-
sdrea en pacientes sin criterios de DMG*-%, El estudio
de Tallarigo et al*® mostré una correlacion entre la fre-
cuencia de macrosomia, toxemia y cesdreas con la
glucemia a las 2 h de una sobrecarga oral con 100 g de
glucosa en 249 gestantes sin criterios de DMG. Otros
estudios han mostrado que pequefias alteraciones en el
metabolismo hidrocarbonado, como una prueba de
cribado positiva en pacientes con posterior test de to-
lerancia oral a la glucosa (TTOG) no diagnéstico de
DMG o la presencia de un valor anormal en el TTOG,
estdn también relacionadas con resultados perinatales
adversos?'?2. En un trabajo mds reciente, el Toronto
Tri-Hospital Gestational Diabetes Project®, se valord
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la repercusion de cifras crecientes de glucosa dentro
de los limites normales. Se estudié a 2.637 mujeres
gestantes a las que se practicaba una prueba de criba-
do con 50 g de glucosa y posteriormente un TTOG de
3 horas con 100 g. Aquellas que cumplian criterios de
DMG segin el National Diabetes Data Group
(NDDG) seguian el protocolo especifico, mientras que
cuando el TTOG estaba dentro de los limites norma-
les, no se desvelaba su resultado a las mujeres ni al
personal médico que las atendia. Al final del embara-
70, se evalud la presencia de preeclampsia, cesdrea
macrosomia, necesidad de fototerapia, ingreso mater-
no o fetal prolongado, anomalias congénitas o trauma-
tismo fetal, disnea y frecuencia de hipoglucemia neo-
natal con necesidad de tratamiento parenteral. El
estudio multivariable incluyendo las variables poten-
cialmente modificables demostré que el grado de into-
lerancia a la glucosa era un predictor independiente
tanto de preeclampsia como de macrosomia y cesérea,
ademds de asociarse a una mayor necesidad de fotote-
rapia y a un aumento de la estancia hospitalaria mater-
na y fetal. De este trabajo se deduce que el aumento
progresivo de la intolerancia a los hidratos de carbono
estd asociado a un aumento de la incidencia de resul-
tados desfavorables de la gestacién tanto maternos
como fetales.

Conclusiones similares se obtienen del trabajo de
Sacks et al**, quienes tampoco observan un umbral de
glucemia a partir del cual aumente el riesgo de macro-
somia, a pesar de una relacién positiva entre los dos
pardmetros. Pese a la falta de un umbral claro, Langer
propone mantener una glucemia entre 86 y 99 mg/dl
para prevenir la macrosomia: las glucemias mds ele-
vadas se asocian con mds de un 20% de neonatos
grandes para la edad gestacional (GEG) mientras que
las inferiores se asocian a niveles similares de neona-
tos con bajo peso para la edad gestacional (PEG). Las
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TABLA 2. Indicaciones y limitaciones de la automonitorizacién de glucemia capilar

Indicaciones
2.° Workshop-Conference

3.«" Workshop-Conference

4.° Workshop-Conference

Limitaciones Reflectémetros

Errores de utilizacién
Diferencias en la precision

Incorporacién progresiva en las recomendaciones oficiales
Monitorizacion de las mujeres que requieren insulina

Fomentar la participacién de las mujeres en su propio tratamiento
Utilidad no probada en las mujeres que no requieren insulina

Instrumento para valorar el control metabdlico
Evaluacion de la necesidad de tratamiento insulinico
Monitorizacién de la glucemia posprandial
Recomendada en el 4.° Workshop-Conference
Mejor predictor del riesgo de macrosomia
Poca informacién respecto a la monitorizacion 1 0 2 h

Monitorizacién de sangre capilar: cifras no coincidentes con las de sangre venosa
Manipulacién de los resultados por las pacientes

Mas frecuente en los resultados elevados
Disminuye al advertir a las mujeres de la capacidad de memoria de los aparatos

mujeres con glucemias medias dentro del rango tienen
un porcentaje aceptable de ambos (aproximadamente
un 9% de neonatos PEG y un 7% de neonatos
GEG)>2,

Ademas habria que tener en cuenta que los grados
de glucemia criticos varian para distintas complicacio-
nes neonatales®, por ejemplo algunos estudios?”?® des-
criben un aumento lineal de la mortalidad con gluce-
mias superiores a 115 mg/dl.

EFECTO DEL CONTROL
METABOLICO EN LA DMG SOBRE
LA MORBIMORTALIDAD MATERNO-FETAL

Los estudios sobre el tratamiento profildctico con
insulina en la DMG han demostrado una disminucién
del nimero de neonatos GEG junto con otros bene-
ficios, y esto principalmente se atribuye a la dismi-
nucién de la glucemia®3*, El control glucémico ha
demostrado ser un factor predictivo del resultado
perinatal en pacientes con DMG!223 al igual que en
pacientes con diabetes pregestacional®>*. Langer et
al'> muestran que la inestabilidad en el control glucé-
mico y la media de la glucemia influyen en el nimero
de neonatos GEG y de cesdreas, mientras que el tipo
de tratamiento (insulina frente a dieta) parece no tener
efecto significativo.

Langer® también objetiva el impacto de la moni-
torizacién domiciliaria de la glucemia capilar sobre
el control glucémico en pacientes con DMG: control
intensivo con 7 determinaciones diarias de glucemia
capilar con reflectometro frente a tratamiento conven-
cional (glucemia basal y 2 horas posprandial semana-
les + 4 determinaciones diarias con valoracién visual
de las tiras reactivas). Durante el seguimiento, recibio
tratamiento insulinico el 64% de las pacientes del gru-
po intensificado, comparado con el 34% del grupo
convencional a pesar de que los objetivos eran los
mismos (glucemia basal 60-90 mg/dl, posprandial <

120 mg/dl, y media 90-100 mg/dl). El porcentaje de
macrosomia en el grupo intensificado fue del 7,1%
(similar al 8,1% de la poblacién control) frente al
13,6% en el grupo convencional. El grupo convencio-
nal presentaba también un mayor porcentaje de cesa-
reas, parto prematuro, complicaciones metabdlicas,
distocia de hombros, dias de ingreso en la unidad de
cuidados intensivos neonatales y complicaciones res-
piratorias neonatales. La glucemia media era el mejor
predictor del resultado perinatal, lo cual estaba influi-
do por la automonitorizacién de la glucemia capilar
(AMGC), debido a que la realizacién de controles de
glucemia capilar domiciliarios aumentaba la deteccién
de glucemias anémalas y la posibilidad de corregirlas.
Uno de los posibles sesgos atribuibles a este estudio
es la no asignacidn aleatoria de las pacientes (la inclu-
sién en uno u otro grupo dependia de la disponibilidad
de reflectémetros), pero hay que suponer que en todo
caso el sesgo desviaba al tratamiento intensificado a
las pacientes con caracteristicas mas desfavorables.
Estos resultados contrastan con otros estudios alea-
torizados pero realizados con un menor volumen de
mujeres, que no observan diferencias en los resultados
neonatales al comparar ambos tratamientos*42,

EVALUACION DEL CONTROL GLUCEMICO EN LA
GESTANTE CON DMG

Monitorizacion de la glucemia (tabla 2)

La AMGC se ha ido incorporando al seguimiento de
las pacientes con DMG de forma paralela a su utiliza-
cién cada vez mas extendida en pacientes diabéticos
fuera de la gestacion®%% y como resultado de algu-
nos estudios, en los que se ha objetivado un mejor re-
sultado perinatal en las pacientes con AMGC domici-
liaria’**4, Sin embargo, el proceso ha sido mds lento
en lo que se refiere a su incorporacion en las recomen-
daciones oficiales. En el segundo Workshop-Confe-
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rence sobre DMG se aconsejaba la utilizacién de
AMGC cuando se requeria tratamiento insulinico®, y
en el tercero* se reconocia la influencia de la AMGC
en fomentar la participacion de la paciente en su pro-
pio tratamiento, pero se indicaba que no estaba proba-
da su utilidad en la paciente que no requeria trata-
miento insulinico y no se aceptaba como criterio para
iniciarlo. Posteriormente las recomendaciones de la
American Diabetes Association reconocen la necesi-
dad de la AMGC para un tratamiento efectivo con in-
sulina*’. En el cuarto Workshop-Conference sobre
DMG se acepta la AMGC como principal instrumento
para evaluar el grado de control metabdlico y la nece-
sidad de tratamiento adicional a la dieta y el ejercicio
con insulina, y se insiste en la importancia de monito-
rizar glucemias posprandiales*®. Ello es debido a que
la determinacién de glucemia posprandial ha demos-
trado ser mejor predictora del riesgo de macrosomia
que la glucemia basal tanto en pacientes con diabetes
pregestacional como DMG!'*#4%%  Asi, por ejemplo,
en el estudio de Combs et al, el riesgo de macrosomia
se relaciond con la glucemia posprandial y no con la
glucemia basal, y estos autores recomiendan un um-
bral glucémico 1 h posprandial de 130 mg/dl, que dis-
minuiria el riesgo de macrosomia sin aumentar el ries-
go de bajo peso en el recién nacido®®. En discordancia
con estos resultados mayoritarios, otros autores mues-
tran glucemias posprandiales adecuadas cuando la
glucemia basal es normal, por lo que concluyen que
no estd justificada su determinacién en mujeres sin hi-
perglucemia basal®32. En cuanto a las pacientes con
DMG tratadas con insulina, el ajuste del tratamiento
segtn las glucemias posprandiales implica que las pa-
cientes utilicen una mayor dosis de insulina que aque-
llas que sélo seguian controles preprandiales, y dismi-
nuye el riesgo de hipoglucemia neonatal, macrosomia
y cesdrea'’. Hay que concluir que la no monitoriza-
cién de glucemias posprandiales impide la deteccidon
de valores andmalos y la posibilidad de corregirlos.

Respecto a la realizacion de la glucemia 1 o 2 h pos-
prandial, hay poca informacién. Un estudio no aleato-
rizado realizado en Australia compara resultados ma-
ternos y fetales de dos grupos de mujeres con AMGC
1 0 2 h posprandial, siguiendo las recomendaciones de
la Australian Diabetes in Pregnancy Society (1 h <
144 mg/dl y 2 h < 126 mg/dl). Los autores concluyen
que no hay diferencias entre los dos grupos (peso del
neonato, necesidad de tratamiento insulinico y dosis
total de insulina similares), aunque los porcentajes de
GEG y cesareas urgentes son superiores en el grupo
con monitorizacién 2 h posprandial®.

En la préctica clinica se utilizan reflectometros para
conocer los niveles de glucemia, y es importante cono-
cer las limitaciones que ello conlleva. Un aspecto im-
portante es que la monitorizacién se realiza en sangre
capilar, cuyas cifras no son coincidentes con las de san-
gre venosa. Esto se debe a varios motivos: procedencia
de la muestra, medicién en plasma o sangre total y apa-
rato utilizado. La concentracién de glucosa en sangre
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capilar es superior a la venosa*, aunque en la practica
clinica ello queda en parte compensado por el hecho de
que en sangre venosa se analiza plasma mientras que
para AMGC se analiza sangre total. La relacién entre
glucemia en plasma venoso y glucemia en sangre total
capilar varia ademds segtin se trate de una situacion de
ayuno o posprandial® y se encuentra afectada por el
valor del hematocrito, que varia durante la gestacion.
Por tltimo, otro aspecto a valorar en relaciéon con la
glucemia capilar es el reflectometro utilizado. Asi, con
una glucemia de 120 mg/dl en plasma venoso puede
obtenerse una lectura de 114 o 173 mg/dl segin el re-
flectémetro utilizado’’%. Actualmente, con las nuevas
generaciones de reflectdmetros se han eliminado algunos
errores de utilizacién y ha mejorado su precision®,
pero atin pueden encontrarse algunas inconsistencias y
desviaciones sistematicas®-%, por lo que es recomenda-
ble tener en cuenta el reflectometro utilizado para fijar
unos objetivos de control.

Por ultimo, hay que tener presente la posibilidad de
manipulacién de los resultados por parte de las pa-
cientes. Mazze® encuentra un 26% de valores distin-
tos, cuya modificacion mds frecuente es el cambio de
los resultados elevados. En otro estudio del mismo
grupo (65) encontraron que una de cada 10 lecturas
estaba cambiada en el 38% de las pacientes con DMG
o pregestacional, una de cada 5 estaba “inventada” o
era omitida, y un 30% de las anotaciones estaban ma-
nipuladas. En otro estudio en mujeres atendidas en
una Clinica de Diabetes y Embarazo, que inclufa a 12
pacientes con DMG y 7 con diabetes pregestacional,
se observo que las modificaciones y la repeticidn eran
mads frecuentes en las glucemias anémalas, lo que im-
plica voluntariedad®. Sin embargo, en la mayoria de
los estudios cuando las pacientes son advertidas de la
capacidad de memoria del reflectometro, la consisten-
cia de los resultados mejora espectacularmente®+67-68,

La introduccidn reciente de sistemas de monitoriza-
cién continua de la glucemia ha permitido observar
periodos de hiperglucemia que no es posible detectar
con la AMGC, ademas de modificaciones dietéticas
no reveladas por las pacientes®.

Objetivos del control glucémico

Las recomendaciones sobre el control glucémico de
los distintos Workshop-Conference han variado en fun-
cion de las evidencias sobre la relacion entre el incre-
mento de glucemia y la morbilidad perinatal, especial-
mente el crecimiento fetal excesivo!®?384770 En el 2.°
y el 3. Workshop-Conference sobre DMG se reco-
mendaba mantener la glucemia basal < 105 mg/dl y la
2 h posprandial < 120 mg/d1*46, En el 4.° Workshop-
Conference, se aconseja conseguir una glucemia capi-
lar basal < 95 mg/dl, 1a 1 h posprandial < 140 mg/dl y
< 120 mg/dl la 2 h posprandial®, cifras cada vez mds
cercanas al rango de la normalidad. En la misma con-
ferencia, Jovanovic recomendaba como umbrales para
el inicio de tratamiento insulinico una glucemia capilar
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TABLA 3. Frecuencias de automonitorizacion de glucemia capilar en encuestas sobre tratamiento de las pacientes con diabetes

gestacional
Autores AMGC diaria (%) AMGC semanal (%) Otras AMGC (%)
Landon et al, 199072 36 51,4 12
Owen et al, 199573 59% 22,1 15,5 (varias/semana)
3,4 (< l/semana)

*El 42% en mujeres con tratamiento dietético, el 63% en tratamiento con dosis tinica de insulina y el 85% en tratamiento con miuiltiples dosis de insulina.

superior a 90 mg/dl en situacién basal, y 120 mg/dl la
de 1 h posprandial'®. Posteriormente, las recomenda-
ciones recientes del American College of Obstetricians
and Gynecologists marcan umbrales similares para el
inicio del tratamiento insulinico a los del 4.° Works-
hop-Conference, con un rango en la glucemia 1 h post-
prandial de 130-140 mg/dl"'.

Control glucémico en la practica clinica habitual

Hasta aqui se han revisado las recomendaciones en
cuanto a la AMGC y los objetivos de control glucémico.
(Pero cudl es la préctica clinica habitual? Los resultados
de dos encuestas realizadas a obstetras y especialistas en
medicina perinatal mostraron que los primeros reco-
miendan menos frecuentemente la AMGC vy utilizan un
umbral glucémico més elevado para inicio de tratamien-
to insulinico que el de las recomendaciones oficiales y
los especialistas en perinatologia. Asi, la mayoria de los
profesionales de este ultimo grupo trataba con insulina
al 20-50% de las pacientes con DMG, frente al 21% del
primer grupo. También habia diferencias en los umbra-
les de inicio del tratamiento con insulina: glucemia basal
de 105,1 mg/dl y 2 h posprandial de 138,7 mg/dl en los
especialistas en perinatologia, frente a 117 y 152 mg/dl
respectivamente en los obstetras’. Salta a la vista que
los umbrales medios utilizados por ambos grupos de
profesionales no se corresponden con las recomendacio-
nes oficiales del mismo periodo. Cinco afios después se
realizé una encuesta similar dirigida a directores de pro-
grama de centros acreditados para la residencia en Obs-
tetricia y Ginecologia y a los de los programas de beca-
rios de medicina perinatal. La mayoria de los
encuestados (93%) iniciaba el tratamiento insulinico con
glucemias basales alrededor de 105 mg/dl, y el 59% con
glucemias 1 h posprandial de 120 o 140 mg/d1™.

En cuanto a la monitorizacién de la glucemia, el pri-
mer estudio mostraba que el 30-40% de los obstetras
recomendaba AMGC, mientras que en el trabajo de
1995 se lo aconsejaba al 20% de las pacientes tratadas
con dieta y hasta el 85% de las pacientes tratadas con
multiples dosis de insulina (tabla 3). Ademads, en esta
dltima encuesta el 80% de los médicos incluia la de-
terminacién de la glucemia posprandial.

UTILIDAD DE LOS PARAMETROS FETALES EN EL
MANEJO DE LA DMG

Las gestaciones complicadas con DMG se asocian a

un aumento en la morbilidad perinatal que se ha rela-
cionado con la hiperglucemia, pero sélo una minoria
de los recién nacidos presenta complicaciones perina-
tales cuando hay un control metabdlico inadecuado.
Ello significa que algunos fetos tienen mayor riesgo
de complicaciones para un determinado nivel de glu-
cemia materna’. Inicialmente Pedersen propuso que
la glucosa procedente de la madre inducia un mayor
crecimiento fetal y otras manifestaciones de fetopatia
diabética a través de la produccion de hiperinsulinis-
mo’, y hay varias evidencias que apoyan esta hipéte-
sis™7", Sin embargo, el crecimiento fetal estd modula-
do por otros factores. Asi, Buchanan et al® propone
tres grupos de factores que influyen en el crecimiento
fetal y no pueden ser medidos en la clinica: a) varia-
ciones en el aporte de otros nutrientes diferentes de la
glucosa como lipidos y proteinas®'®*; b) variaciones
en el transporte placentario de nutrientes materno-fe-
tal®*%, y ¢) factores étnicos y genéticos, aunque hay
controversia respecto a este dltimo punto®”°. Ello ex-
plicaria que el nivel de glucemia materna no pueda ser
utilizado para predecir el resultado final de la gesta-
cién en cada caso individual, y que, por tanto, se de-
beria considerar la hiperglucemia materna sélo como
uno de los factores que interactian para determinar el
riesgo de macrosomia en la DMG.

En consecuencia, se ha propuesto que para valorar
el riesgo fetal se utilice la medida de pardmetros feta-
les. Hasta el momento son dos los pardmetros pro-
puestos: la concentracién de insulina en liquido am-
niético, como indicador de la secrecién de insulina
fetal, y la ecografia para valorar la presencia de ma-
crosomia. Desde hace afios Weiss et al vienen utilizan-
do la concentracién de insulina en liquido amnidtico
para identificar los fetos con hiperinsulinismo, que
son los que ellos definen como candidatos al trata-
miento: mientras los valores de fructosamina estén en
los limites de la normalidad, la paciente sigue trata-
miento dietético. Si son elevados, se realiza una am-
niocentesis y se inicia tratamiento en las pacientes con
concentraciones de insulina en liquido amnidtico su-
periores al Py, de la poblacién control (el 20% de las
pacientes con DMG). Con esta estrategia, los autores
consiguen limitar la cifra de neonatos GEG al
12%79,91,92'

En cuanto a la determinacién de pardmetros fetales
por ecografia, Buchanan et al realizaron un estudio en
gestantes con DMG que mantenian glucemias basales
< 105 mg/dl estando en tratamiento con dieta. A estas
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pacientes se les realizaba una ecograffa fetal a las 29-
33 semanas de gestacion para valorar la circunferencia
abdominal fetal. Si ésta estaba por debajo del P, se
mantenia el tratamiento dietético y no se realizaba
AMCG:; si el percentil era superior, se iniciaba trata-
miento insulinico. Los resultados muestran un mayor
porcentaje de neonatos GEG en el grupo de pacientes
con circunferencia abdominal fetal superior al P,; que
recibieron tratamiento dietético respecto al grupo con
la misma circunferencia abdominal fetal en tratamien-
to con insulina y al grupo con un percentil inferior.
Los autores concluyen que la ecograffa a las 29-33 se-
manas permite diferenciar un grupo de relativo bajo
riesgo de macrosomia fetal en ausencia de AMGC e
insulinoterapia (< P,5), de un grupo de riesgo (= P.5)
que se beneficia del tratamiento insulinico®. Otro es-
tudio posterior sefala la importancia de realizar dicho
estudio para valorar el tratamiento insulinico al inicio
del tercer trimestre, al observar un mayor porcentaje
de macrosomia fetal en aquellos casos en los que la
ecografia se realiza a las 32 semanas comparado con
las realizadas a las 28 semanas®.

Estas propuestas de esquema terapéutico tienen una
base fisioldgica y nos recuerdan que en la DMG el pa-
ciente es sobre todo el feto. Sin embargo, es dificil
proponer su uso generalizado: la amniocentesis es una
técnica invasiva y la ecografia en la prictica habitual
no tiene la precision suficiente®*".

CONTROL GLUCEMICO DURANTE
EL PARTO

En el dltimo Workshop-Conference* se han incluido
recomendaciones para control y tratamiento de las pa-
cientes con DMG durante el parto. La hiperglucemia
durante el trabajo de parto potencia el riesgo de hipo-
glucemia neonatal y acentda el descenso del pH que
acompafia a la hipoxia fetal®®!%, Se aconseja adminis-
trar un aporte de glucosa parenteral suficiente para
mantener los requerimientos energéticos basales (0,12-
0,18 g/kg de peso/h) y conseguir una glucemia plasma-
tica de 80-120 mg/dl o capilar de 70-110 mg/dl, reali-
zando controles cada 1-4 h desde el inicio del parto. En
cuanto al tratamiento insulinico, se recomienda cuando
no se consigan los objetivos glucémicos marcados y se
indica que habitualmente no es necesario.

Balsells et al demuestran que es posible conseguir
un aceptable control metabdlico intraparto en las mu-
jeres con DMG utilizando el mismo protocolo que
con las pacientes con diabetes pregestacional (infu-
sién de suero glucosado 8,3 g/h e insulina regular a
dosis crecientes segin la glucemia capilar horaria).
En este estudio, el 82,3% de las mujeres se mantiene
en el intervalo glucémico deseable, un 77,6% de las
pacientes requiere insulina y el tratamiento insulinico
durante el embarazo no guarda relacién con el control
metabdlico y la necesidad de insulina durante el
parto'®!, La presencia de cetonuria durante el parto en
algunos casos sugiere una insuficiente perfusion de
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glucosa'®!,

CONCLUSIONES

Los resultados de la bibliografia han reflejado que
la morbilidad perinatal en los hijos de mujeres con
DMG esta relacionada con el control glucémico, lo
que sugiere que los objetivos del tratamiento de la
DMG deberian conseguir mantener unos niveles de
glucemia cercana a la normalidad. Para ello, deberia
recomendarse la AMCG con reflectémetro e incluir la
glucemia posprandial en el esquema de monitoriza-
cién. Las recomendaciones del ultimo Workshop-Con-
ference sefialan como objetivo del tratamiento cifras
glucémicas inferiores a las ediciones previas, aunque
contindan siendo superiores a las de las gestantes sa-
nas. Ademads, en este Workshop-Conference se incluye
la conveniencia de realizar control y tratamiento intra-
parto en estas mujeres.
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