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Editorial

Diabetes gestacional y obesidad materna: ensenanzas
de los estudios desarrollados por el Grupo Espanol

de Diabetes y Embarazo
WIFREDO RICART

Unidad de Diabetes. Hospital Dr. Josep Trueta. Girona. Espana.

La diabetes gestacional (DG) se define como la into-
lerancia a los hidratos de carbono de aparicién o diag-
ndstico durante la gestacién!. Su importancia radica en
el conocimiento adquirido mediante una larga y exten-
sa investigacion clinica que relaciona la DG con com-
plicaciones adversas tanto para la madre gestante
como para el desarrollo fetal. Destacan por su frecuen-
cia su relacién con la hipertensién inducida durante la
gestacion, la macrosomia, el trauma obstétrico y, por
lo tanto, una mayor necesidad de cesareas. Por este
motivo se han desarrollo estrategias de manejo y diag-
néstico cada vez mds sensibles para poder instaurar el
tratamiento mas adecuado capaz de evitar estas com-
plicaciones. Durante muchos afios, en la préctica clini-
ca habitual para el diagnéstico de la DG, se han utili-
zado los criterios del National Diabetes Data Group
(NDDG)?. En nuestro entorno también se aplicaron es-
tos criterios y se elaboraron protocolos de actuacién
que, después de afios de utilizacion, son préctica co-
min en nuestros centros de asistencia y hospitales
donde se siguen y controlan las gestaciones.

Sin embargo, la persistencia de las complicaciones
de la DG en un porcentaje no desdefiable ha sido cau-
sa de que se haya cuestionado los criterios en el mane-
jo de la DG. La realizacién de un cribado universal o
uno selectivo, cudles son los criterios diagndsticos y
cudles han ser los objetivos del tratamiento son cues-
tiones que periddicamente aparecen entre los expertos.
Estas dudas son el resultado de problemas no resuel-
tos, de una entidad que afecta a alrededor del 8% de
las gestantes en Espafia®. La impresién de que con los
criterios cldsicos en el manejo no se resuelve los ries-
gos descritos o que se confunden las complicaciones
relacionadas con la DG por la presencia de otros pro-
cesos, como la obesidad materna (OM), ha llevado a
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la paradoja de plantear protocolos mds estrictos* o,
por el contrario, incluso desaconsejar el cribado de la
DG°.

En un estudio desarrollado en Canada en 1998, el
Toronto Tri-Hospital Gestational Diabetes Project®, se
observ6 un aumento en la frecuencia de preeclampsia,
cesdrea y macrosomia en mujeres no tratadas que pre-
sentaban unos resultados de glucemia no diagndsticos
de DG por los criterios del NDDG?, pero que sobrepa-
saban los criterios mds estrictos definidos por Carpen-
ter y Coustan’. Basdndose en estos resultados, la So-
ciedad Americana de Diabetes (ADA) asumid esos
criterios mds estrictos para el diagnéstico de la DG en
el afio 20008, a pesar de que no se realizaron estudios
que demostraran que el tratamiento de este grupo de
poblacién tuviera como consecuencia una disminu-
cion en la morbilidad. La primera consecuencia de
este cambio de criterios fue el aumento en un 50% de
la prevalencia de DG en la poblacién estadouniden-
se”!!, con el evidente aumento del consumo de recur-
sos sanitarios. No obstante, la potencial disminucién
de las complicaciones justificaba para los expertos es-
tadounidenses el cambio de criterios. ;Pero esta justi-
ficado extrapolar sin mas estos criterios a una pobla-
cién como la nuestra, incluso a pesar de que hay datos
objetivos de que no es comparable a la poblacién de
Estados Unidos? La prevalencia de la DG en la pobla-
cién espaiola es como minimo el doble de la nortea-
mericana®. Ademads el valor predictivo de complicacio-
nes de estos criterios mas estrictos en una poblacién
como la nuestra es mas que dudoso, debido a la menor
prevalencia de macrosomia, hipertensién inducida du-
rante la gestacion y preeclampsia respecto a la pobla-
cién canadiense®'>!3. Incluso asumiendo a priori que
el riesgo relativo fuera similar con los criterios mas
estrictos, el riesgo absoluto de complicaciones seria
por lo tanto menor y cuestionaria la aceptacién sin
mds de estos criterios.

Recientemente, el Grupo Espafiol de Diabetes y Em-
barazo (GEDE), promovido por la Sociedad Espafiola
de Diabetes y la Sociedad Espafiola de Ginecologia y
Obstetricia, que retne a los expertos de 18 hospitales
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espafioles, han publicado unos interesantes resultados,
fruto de un estudio de una importante cohorte de muje-
res gestantes, y concluyen que no estd justificado el
cambio de criterios®. Esta conclusién se debe a que
el riesgo de complicaciones més importantes, como la
macrosomia o la tasa de cesdreas en el subgrupo de
mujeres que se diagnostican con los criterios mas es-
trictos recomendados por la ADA, no es superior al del
grupo de mujeres gestantes no diabéticas ni es inde-
pendiente de otros factores de confusién como el so-
brepeso. Por otro lado, asumir estos criterios supondria
un aumento de casi el 32% en la prevalencia de DG,
que obligarfa a un importantisimo e injustificado au-
mento del coste sanitario. Y si hubiera dudas, para ser
cautos, se ha de recordar que el tratamiento intensivo
en ausencia de riesgo real puede ser causa de fetos de
bajo peso'*’ que posiblemente condicione su vida
adulta's. Con estos datos y hasta no disponer de resul-
tados de estudios actualmente en marcha y disefiados
para responder adecuadamente a esta cuestiéon'’!8, pa-
rece prudente no cambiar en nuestro medio unos proto-
colos que estdn muy arraigados en la préictica clinica.

Ya se ha comentado que los estudios clinicos que
evalian la eficacia del tratamiento de la DG, en su
mayoria observacionales, cuestionan muchas veces su
validez, debido a que no se evita totalmente las com-
plicaciones fetales y maternas, en especial la macroso-
mia y la tasa de cesareas. Ademds de la revision de la
definicion de DG, este hecho ha motivado que se valo-
re otras posibles causas, relacionadas o no con la mis-
ma DG, como factores desencadenantes de un mayor
crecimiento fetal. Hace mds de 5 décadas que se apun-
ta a la OM pregestacional como origen de muchas de
las complicaciones durante la gestacion. En muchas
ocasiones se recoge entre los expertos la pregunta so-
bre cual de las dos entidades, la DG o la OM, es la
mds importante en el desarrollo de las mencionadas
complicaciones. Sin embargo estas dos entidades son
dificilmente separables. Es un hecho demostrado que
la obesidad y la diabetes comparten alteraciones meta-
boélicas, como la resistencia a la insulina, el hiperinsu-
linismo y una inflamacién crénica de bajo grado. La
obesidad probablemente sea el factor de riesgo maés
importante para el desarrollo de la DG'*?, y la apari-
cién de complicaciones puede requerir la interaccidon
entre la OM y la DG*%2, No obstante, existen datos
que apuntan hacia la OM como posible causa de estos
procesos de manera independiente de la DG. Incluso
se ha relacionado con la aparicién de malformaciones
diferentes de las relacionadas con la DG*?. En con-
creto, en mujeres obesas se ha demostrado un mayor
riesgo de hipertension, preeclampsia y complicaciones
tromboembdlicas durante la gestacion. En el parto hay
mas riesgo de amniotomia precoz, desproporcion pel-
viano-fetal, cesdreas, infecciones y diferentes proble-
mas anestésicos y quirtrgicos. Finalmente en el feto
se produce un aumento de la macrosomia, el aborto

espontdneo, la muerte perinatal y las malformaciones
congénitas®. Son numerosos los estudios que recogen
los efectos de la DG y la OM por separado, pero son
pocos los trabajos que evalian en una misma pobla-
cién, con un nimero suficiente de sujetos y la misma
metodologia, los efectos de la OM y la DG de manera
ajustada con factores de confusién. En esta linea, el
GEDE no sélo ha corroborado recientemente que en
la poblacién espaiiola tanto la OM como la DG son
factores de riesgo independiente®?°, sino que ademads
analiza la interaccién entre ambas entidades. Se de-
muestra que la DG diagnosticada por criterios NDDG
y tratada, precisa de la presencia de sobrepeso para
que persistan los riesgos de macrosomia, cesdrea e hi-
pertension inducida durante la gestacion. Sin embargo
el sobrepeso en ausencia de DG se mantiene como un
riesgo independiente?,

Sin duda la gran diferencia entre ambas entidades
aparece cuando se hace una valoracién en términos de
salud publica. El andlisis de cudl es la proporcién de
una complicacion que se puede atribuir a la exposi-
cién a un factor predictor (attributable population
fraction, o APF), realizado por el grupo GEDE en
nuestra poblacién, demuestra como la porcién atribui-
ble a la OM es muy superior a la DG (el 42 frente al
3,8% para la macrosomia; el 50 frente al 9,1% para la
HTA; el 9.4 frente al 2,0% para la cesarea)®, resulta-
dos que a su vez confirman las escasas experiencias
similares realizadas en otras poblaciones?’-%,

A pesar de estos conocimientos, hay escasos estu-
dios de intervencion prospectivos, controlados y alea-
torizados sobre la DG, y especialmente sobre la OM,
que hayan demostrado eficacia en la prevencion de es-
tas complicaciones. Respecto a la DG, aunque desde
hace tiempo existian datos favorables de que un trata-
miento intensivo de la DG disminuye el riesgo de
complicaciones®-*?, no ha sido hasta hace pocos me-
ses que se ha demostrado de manera incuestionable
que el tratamiento de la DG disminuye las complica-
ciones fetales®®. Sin embargo, el casi inexistente ni-
mero de estudios clinicos aleatorizados sobre la OM
dificulta la posibilidad de desarrollar unas recomenda-
ciones basadas en la evidencia. Pese a ello, hay pautas
de tratamiento de la OM pregestacional y gestacional
que sin duda mejoran el control y posiblemente dismi-
nuyan la morbilidad®.

En resumen, los datos aportados por el GEDE son
muy importantes en la actividad clinica de nuestro en-
torno, porque son propios de nuestra poblacién y
aportan elementos para no tener que tomar decisiones
basadas en una simple extrapolacién de caracteristicas
de otras poblaciones. Queda claro el papel de la into-
lerancia a la glucosa en el riesgo de desarrollo de
complicaciones obstétricas, pero no parece estar justi-
ficado adaptar unos criterios mas estrictos. Asimismo
se refuerza la idea de que el cada vez mds prevalente
problema de la obesidad en nuestro medio es una de
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las primeras causas de riesgo de complicaciones du-
rante la gestacion y plantea la necesidad prioritaria de
desarrollar estrategias multidisciplinarias, lideradas
por médicos obstetras y endocrindlogos capaces de
mejorar la situacién actual y prevenir el riesgo de ges-
taciones complicadas.
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