REVCOG 2010:15; (4):116-121

ARTICULO ORIGINAL

MACROSOMIA NEONATAL Y DIABETES GESTACIONAL

Dr. Jeddu Cruz Hernandez', Lic Ingrid Vargas Torres?, Dra. Pilar Hernandez®, Dra. Marelys Yanes Quesada®,

Dra. Ariana Isla Valdés?®, Dra. Gertrudys Rimbao Torres®

RESUMEN

Titulo: Macrosomia neonatal y diabetes gestacional
Antecedentes: La macrosomia neonatal es la principal
complicacion que sufre el hijo de madre diabética.

Objetivo: Identificar la relacion existente entre la macrosomia
neonatal y el diagndstico tardio de la diabetes gestacional
(DG), el exceso de peso al inicio del embarazo, la ganancia
excesiva de peso durante la gestacion, el mal control glucémi-
co, la hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia, y un peso
fetal mayor que 97 percentil al inicio del tercer trimestre en el
embarazo complicado con DG.

Material y métodos: Se realiz6 un estudio retrospectivo
descriptivo y comparativo de 160 embarazadas diabéticas
gestacionales que parieron durante el periodo 2002-2007 en
el Servicio de Diabetes y Embarazo del Hospital “América
Arias”, 40 de las cuales tuvieron un neonato macrosémico
(grupo 1) y 120, uno normopeso (grupo 2). Las variables es-
tudiadas fueron: macrosomia neonatal, edad gestacional a la
que se dianostico la DG, ganancia gestacional y global de
peso, control glucémico, triglicéridos y colesteroles en el terc-
er trimestre y peso fetal por ultrasonido a las 28-30 semanas.

Resultados y conclusiones: En el grupo 1, 77,5 % tuvieron
un diagnostico tardio de la DG, 72,5 %, un IMC > 26 kg/m?,
42,5 %, una excesiva ganancia gestacional y global de peso,
30 %, un mal control glucémico, 45 %, una hipertrigliceridemia
y un 90 %, un peso fetal > 97 percentil a las 28-30 semanas.
En el segundo grupo, el porcentaje encontrado fue menor en
relacidon con todas las variables antes mencionadas.
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INTRODUCCION

Los fetos de madres diabéticas tienden a ser grandes para su
edad gestacional y puede, incluso, presentarse una relacion
peso fetal/'semanas de embarazo que esté por encima del
97 percentil, cuando se hablaria entonces de macrosomia
fetal."? En el feto macrosémico de una madre diabética, el
hallazgo histolégico mas caracteristico es la hipertrofia e
hiperplasia de los islotes de Langerhans. La masa total de los
islotes es de aproximadamente 20 veces la que se encuentra
en los recién nacidos normales y su numero 3 veces mayor,
mientras que su diametro promedio es el doble de lo normal.
La mayor parte de este incremento se debe al aumento en
numero y tamano de las células beta, que estan cargadas de
granulos repletos de insulina.®*

En cuanto al aspecto macroscopico, estos recién nacidos
macrosomicos tienen una apariencia cushingoide, adiposa o
hinchada. Estan aumentados la longitud corporal total, el peso
de la mayoria de las visceras y el tejido adiposo subcutaneo,
y disminuido el porcentaje de agua corporal total; el higado
y el corazén estan particularmente crecidos y cargados de
glucogeno.b’

Hubo que recorrer algun camino para que Pedersen pudiera, a
principios de la década de los 60 del pasado siglo, finalmente
elaborar su teoria hiperinsulinémica del hipercrecimiento
del hijo de madre diabética.®”® Por aquel entonces también,
O’Sullivan y colaboradores habian demostrado que 1 hora
después de la administracion de glucosa, las mujeres que
habian tenido un hijo grande presentaban una glucemia
media de 113 mg/dL, en contraste con 107,3 mg/dL en el
caso de las mujeres que habian tenido un hijo de tamafo
normal,'® mientras que Steinke habia confirmado el hecho de
que la insulina extraida de la sangre de los hijos de madres
diabéticas era sustancialmente mas abundante que la que
podia obtenerse de la de los hijos de madres no diabéticas."
Hoy se conoce que el hiperinsulinismo que presentan los
hijos de madres diabéticas, es el responsable directo del
hipercrecimiento y de la gran mayoria de las complicaciones
que pueden aparecer en estos feto-neonatos,*'>y la Unica
forma de evitar su surgimiento y perpetuacion es instaurando
una terapéutica temprana (antes de las 30-32 semanas
de edad gestacional) y enérgica, en la cual el tratamiento
insulinico debe jugar el papel preponderante.’®'®
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Si reconocemos que el protagonismo del binomio madre-feto
en la DG, es la criatura que se gesta, no podemos entonces
dejarla a un lado y centrar sélo nuestra atencion en la madre.
Es el feto el principal indicador de la necesidad del uso de
insulina en la gestante diabética, lo cual puede precisarse a
través de la vigilancia de su crecimiento (el feto como indicador
de insulinizacién). Dado que la glucemia como analito tiene
una connotacion muy puntual cuando se trata de valorar
el metabolismo glucidico, pues sus grandes variaciones
circadianas, prandiales o individuales asi lo determinan,
debemos prestarle atencion al feto, especificamente a su
crecimiento, pues si este es excesivo, no cabe dudas de que
esta recibiendo un exceso de nutrientes de parte de su madre
y que debemos intervenir de alguna forma para frenar esta
situacion.'1°

No hay que temer al uso de la insulina en el embarazo com-
plicado con diabetes, y menos cuando se trata de defender
al feto. Se sabe que los mejores resultados perinatales se
logran en estos casos, cuando lejos de prescribirse el trata-
miento insulinico como ultima alternativa para lograr el control
metabdlico adecuado, se administra este un bacilar cuando el
feto lo indica; es decir, ante la presencia de una macrosomia
feta, la complicacion mas frecuente que sufre el hijo de madre
diabética. Asi, nos propusimos realizar esta investigacion con
el objetivo de Identificar la relacion existente entre la macro-
somia neonatal y el diagndstico tardio de la DG, el exceso de
peso al inicio del embarazo, la ganancia excesiva de peso
durante la gestacion, el mal control glucémico, la hipertriglic-
eridemia y la hipercolesterolemia, y un peso fetal mayor que
97 percentil al inicio del tercer trimestre en el embarazo com-
plicado con DG.

MATERIAL Y METODO

Se realizd un estudio retrospectivo descriptivo y comparativo,
y el universo de estudio fueron 160 embarazadas diabéticas
gestacionales quienes se dividieron en 2 grupos: el primero
estuvo constituido por todas las diabéticas gestacionales que
parieron un neonato macrosémico durante el periodo 2002-
2007 en el Servicio de Diabetes y Embarazo del Hospital
Ginecoobstétrico “América Arias” (40 gestantes), mientras
que el segundo grupo estuvo formado por el triple de diabé-
ticas gestacionales que tuvieron un hijo con un peso adec-
uado al nacer (120 gestantes), es decir, que se obtuvo una
proporcion diabética con hijo macrosémico:diabética con hijo
normopeso de 3:1, esto Ultimo con el fin de aumentar el poder
estadistico de la comparacion. Para llegar a la cifra de 120
gestantes diabéticas que tuvieron un hijo con un peso adec-
uado al nacer, se seleccionaron 24 de cada una de ellas por
ano de estudio (5 afios).

Toda la informacion utilizada para la investigacion fue colecta-
da mediante revision documental (historia clinicas).

Operacionalizacion de las variables estudiadas:

— Macrosomia neonatal:

® No: peso fetal <4000 g.

® Si: peso fetal 24000 g.

— Edad gestacional (EG) a la que se diagnosticé la DG:
® Diagnostico temprano: < 32 semanas.

® Diagnostico tardio: =2 32 semanas.

-indice de masa corporal (IMC) al inicio del embarazo:
¢ No exceso de peso: IMC < 26 kg/m?.
e Exceso de peso: IMC > 26 kg/m?.
- Ganancia global de peso durante la gestacion:
o No excesiva:

o Paciente con bajo peso inicial: < 18 kg.
o Paciente con normopeso inicial: < 16 kg.
o Paciente con sobrepeso inicial: < 12 kg.
o Paciente con obesidad inicial: < 8 kg.

° Excesiva:

o Paciente con bajo peso inicial: > 18 kg.
o Paciente con normopeso inicial: > 16 kg.
o Paciente con sobrepeso inicial: > 12 kg.
o Paciente con obesidad inicial: > 8 kg.

— Control glucémico:

e  Adecuado: glucemia <5 mmol/L (90 mg/L).

e Inadecuado: glucemia > 5 mmol/L.

— Triglicéridos (TGC) en ayunas en el tercer trimestre del em-

barazo:

e Normal: < 3,39 mmol/L.

e Elevado: > 3,39 mmol/L.

— Colesteroles en ayunas en el tercer trimestre del embarazo:

e Normal: <5,2 mmol/L.

e Elevado: > 5,2 mmol/L.

— Peso fetal determinado por medio de la CA fetal al inicio del
tercer trimestre del embarazo:

e Normal: < 97 percentil para la edad gestacional.

e Elevado: > 97 percentil para la edad gestacional.

Procedimientos

El diagnodstico de DG se hizo en cada uno de los casos te-
niendo en cuenta los criterios de la OMS, que son los que
recomienda el Programa Cubano de Diabetes y Embarazo
deben aplicarse en nuestro pais para el diagnostico de esta
enfermedad gestacional. Asi, se considera que una pacien-
te tiene una DG cuando la glucemia de las 2 horas en una
PTGO de 2 horas es = 7,8 mmol/L o cuando la glucemia en
ayunas es = 6,1 mmol/L en dos ocasiones.?°

Para precisar el peso de los recién nacidos, se us6 una bas-
cula tipo ATOM (japonesa) y el diagnéstico de macrosomia
neonatal se realizé considerando los criterios del Grupo Na-
cional Cubano de Ginecologia y Obstetricia, que reconoce a
un neonato macrosémico cuando su peso es = 4000 g.?'

La EG de las pacientes se determin6 mediante célculo man-
ual simple en las que eran eumenorreicas??y utilizando el ul-
trasonido en los casos en los cuales esta era imprecisa.? Se
considerd que la captaciéon de la DG fue temprana, cuando
se hizo a las 32 semanas o antes, y tardia, cuando se re-
alizé después, teniendo en cuenta que se conoce que para
prevenir la macrosomia neonatal es necesario intervenir tera-
péuticamente antes de las 32 semanas en el embarazo com-
plicado con DG.

El IMC se calcul6 mediante la formula: IMC = peso corporal
(kg)/[talla(m?)], y se tuvieron en cuenta para clasificar a las
gestantes de acuerdo con este constructor, como portadoras
de un peso excesivo o no, los criterios del Programa Cubano
de Diabetes y Embarazo.®
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Para determinar la magnitud de la ganancia global de peso
durante la gestacion, se consideraron también los criterios
del Programa Cubano de Diabetes y Embarazo, que tienen
en cuenta para ello la valoracién ponderal al inicio del em-
barazo.®

Los criterios de control metabdlico adecuado e inadecuado
son los que acepta el Programa Cubano de Diabetes y Em-
barazo, que reconoce que existe un control glucémico adec-
uado cuando el promedio de las 4 6 5 determinaciones que
incluye un perfil glucémico es < 5 mmol/L (90 mg/dL). Las
determinaciones de glucemia se realizaron en todos los ca-
sos usando un reflectémetro electronico (glucometro) marca
GlucoDr (coreano).?®

En el caso de las variables TGC y colesteroles en ayunas en
el tercer trimestre, se tendran en cuenta los criterios reconoci-
dos por Lockitch G y cols., en relacion con el comportamiento
de los lipidos durante el tercer trimestre de la gestacion.?

El célculo de peso fetal al inicio del tercer trimestre de la
gestaciéon por medio de la CA fetal, se determind en todos
los casos midiendo esta usando el ultrasonido y para la cla-
sificacion ponderal percentilar fetal se usaron los criterios de
Usher (tabla de Usher de distribucion percentilar de peso fetal
segun EG). En este caso, se reconoce que un feto es mac-
rosémico cuando el peso que ostenta, teniendo en cuenta su
EG, esta por encima del 97 percentil.?

Aspectos éticos Para respetar la ética, si cabe en este caso
guardar celosamente la confidencialidad de los datos que se
manejaron.

RESULTADOS

Enel 77,5 % de las mujeres que tuvieron un hijo macrosémico
(primer grupo), la DG se diagnostico tardiamente, mientras
que esto ocurrid asi en un menor porcentaje (67 %) de las
que parieron un neonato no macrosémico, las que conforman
el segundo grupo (tabla 1) .

En relacion con el IMC al inicio del embarazo (tabla 2), este
estuvo elevado en el 72,5 % de las mujeres del primer grupo
a diferencia de solo en el 59 % de las del segundo; asimismo,
la ganancia global de peso durante la gestacion (tabla 3), fue
excesiva en el 42,5 % de las embarazadas del primer grupo y
solamente en el 20 % de las del segundo.

Macrosémico No macrosémico
EG Frecuencia o Frecuencia o
% %
(semanas) absoluta absoluta
<32 9 22,5 53 44,1
> 32 (tardio) 31 77,5 67 55,8
Total 40 100 120 100

Tablal: Relacion entre la macrosomia neonatal y la edad gestacional
a la que se diagnosticd la DG

Macrosémico No macrosémico
Frecuencia Frecuencia
2
IMC (kg/m?) absoluta % absoluta %
<26 11 27,5 51 42,5
> 26 (elevado) |29 72,5 59 491
Total 40 100 120 100

Tabla 2. Relacién entre la macrosomia neonatal y el IMC al inicio del
embarazo.

Macrosémico No macrosémico
Ganancia Frecuencia o Frecuencia o
de peso (kg) absoluta ° absoluta °
No excesiva 23 57,3 100 83,3
Excesiva 17 42,5 20 16,6
Total 40 100 120 100

Tabla 3. Relacién entre la macrosomia neonatal y la ganancia global
de peso durante la gestacion.

Macrosémico No macrosémico
Control Frecuencia o Frecuencia o
P % %
glucémico absoluta absoluta
Adecuado 28 70 95 791
Inadecuado 12 30 25 20,8
Total 40 100 120 100

Tabla 4. Relacién entre la macrosomia neonatal y el control glucémico.

Macrosémico No macrosémico
TGe Frecuencia % Frecuencia %
absoluta absoluta
Normal 22 55 113 94,1
Elevado 18 45 7 5,8
Total 40 100 120 100

Tabla 5. Relacién entfre la macrosomia neonatal y los triglicéridos en
ayunas en el tercer trimestre del embarazo.

Macrosémico No macrosémico
Colesteroles Frecuencia % Frecuencia %
absoluta absoluta
Normal 20 50 48 40
Elevado 20 50 72 60
Total 40 100 120 100

Tabla 6. Relacion entre la macrosomia neonatal y los colesteroles en el
tercer trimestre del embarazo.

Macrosémico No macrosémico
Peso por CA
fetal a Frecuencia % Frecuencia %
las 28-30 absoluta : absoluta °
semanas
<97p 4 10 107 89,1
>97p 36 98 13 10,8
Total 40 100 120 100

Tabla 7. Relacion entre la macrosomia neonatal y el peso fetal determi-
nado por medio de la CA fetal a las 28-30 semanas

En cuanto al control glucémico (tabla 4), este fue inadecuado
en el 30 % de las gestantes diabéticas del primer grupo y en
el 25 % de las integrantes del segundo grupo.

Respecto de los TGC en ayunas en el tercer trimestre del
embarazo (tabla 5), que estuvieron elevados en el 45 % de
las gestantes diabéticas del primer grupo y sélo en el 7 % de
las del segundo grupo, con los colesteroles en ayunas en el
tercer trimestre del embarazo (tabla 6) ocurrié lo contrario,
estos Ultimos aparecieron elevados en el 72 % de las
gestantes diabéticas del segundo grupo a diferencia de en el
50 % de las del primero.

Finalmente, el 90 % de los fetos que fueron luego neonatos
macrosémicos tenian a las 28-30 semanas de gestacion un
peso > 97 percentil determinado mediante CA, mientras que
esto solo ocurrié en el 13 % de los fetos que posteriormente
fueron recién nacidos normopes
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DISCUSION

En un mayor porcentaje de mujeres del primer grupo se di-
agnostico tardiamente la DG, respecto de las del segundo;
resultados similares a los nuestros fueron obtenidos por Mello
y cols. en su estudio.25

La mayoria de las mujeres del primer grupo tuvieron un IMC
elevado al inicio del embarazo, lo cual se corresponde con
la presencia de sobrepeso u obesidad en ellas. Los investi-
gadores norteamericanos Catalano y cols.,26 Shaefer-Graf y
cols.,27 y Mondanlou y cols.,28 consideran que el peso pre-
gravido materno es un fuerte e independiente predictor del
peso del recién nacido. También en EE.UU, Small y cols.29
encontraron en su estudio que las mujeres diabéticas obesas
parieron con mayor frecuencia hijos macrosémicos que las
no obesas; mientras que en Europa, Mello y cols.,25 Ray y
cols.,30 y Heiskanen y cols.,31 obtuvieron resultados simil-
ares en sus investigaciones. Por su parte, en Lima, Carde-
nas y Arroyo48 demostraron en su trabajo que un IMC = 25
kg/m2 al inicio del embarazo constituye un factor de riesgo de
macrosomia (OR de 3,1 con confianza del 95 % e intervalo:
15-6,1).

En Cuba, Garcia y cols,33 y Cutié y cols,34 también identific-
aron en sus respectivos estudios a la obesidad como un fac-
tor de riesgo de macrosomia fetal, incluso en la embarazada
que no padece una DG.

En cuanto a la ganancia global de peso durante el embarazo,
un mayor por ciento de mujeres del primer grupo presentaron
una ganancia excesiva de peso, que las del segundo grupo.
Catalano y cols.26 reportaron que existe una correlacion
marcada y progresiva entre la ganancia de peso durante el
embarazo y el peso al nacer, en mujeres que iniciaron su
embarazo con un peso ideal, bajo peso o con un sobrepe-
so moderado. Por su parte, Kerche y cols.35 encontraron
en su estudio que una ganancia de peso > 16 kg durante la
gestacion constituye un factor de riesgo de macrosomia fetal;
mientras que para Salazar y cols.,36 lo fue la ganancia de
15 kg o més y para el dueto Ballesté y Alonso,37 > 12 kg.
Por otro lado, Pacora38 informé en su investigacion que una
ganancia ponderal excesiva durante el embarazo, fue el mas
sensible factor predictor de macrosomia encontrado.

En relacion con el control metabdlico, un mayor niumero de
mujeres del primer grupo presentaron un control metabdlico
inadecuado, en comparacién con las del segundo grupo.
Kerche y cols.35 reconocen que una media de glicemia = 120
mg/dL en el tercer trimestre, es un factor de riesgo de macro-
somia en mujeres embarazadas con diabetes. Por su parte,
en el estudio Australian Carbohydrate Intolerance Study in
Pregnant (ACHOIS), que incluy6 a 1000 diabéticas gestacio-
nales divididas en 2 grupos, uno en el cual se encontraban
las mujeres con tratamiento intensivo de la enfermedad y en
otro, las que recibieron el tratamiento rutinario, el porcentaje
de infantes macrosoémicos fue de 13 % vs 2,2 %, respectiva-
mente.39

Knopp y cols.40 reportaron que la diabetes gestacional se
asocia con una elevacion de los TGC y una disminucion del

HDL colesterol y que existe una correlacion entre el peso neo-
natal y las concentraciones de TGC y acidos grasos libres en
este tipo de embarazo. Con esta opinion también coinciden
Butte,41 Jolly y Robinson,42 y Reece y cols.43

En nuestra investigacion, poco menos de la mitad de las mu-
jeres del primer grupo presentaron una hipertrigliceridemia.
Kitajima y cols.44 concluyeron en su estudio que unos tri-
glicéridos elevados en ayunas entre las 24 a 32 semanas se
correlacionan positivamente con el peso al nacer, con inde-
pendencia de la cifra de glucosa plasmatica y la obesidad, es
decir, que la hipertrigliceridemia se comporta como un predic-
to independiente de macrosomia fetal en la diabetes gesta-
cional, opinion esta ultima también compartida por Nolan y
cols.45 Asimismo, Couch y cols.l46 encontraron en su estudio
que la hipertrigliceridemia, mas que la hipercolesterolemia,
fue un hallazgo muy frecuente en las mujeres con diabetes
gestacional que parieron un hijo macrosémico. Por su parte,
Knopp y cols.47 consideraron que la asociacion del peso al
nacer con la hipertrigliceridemia no se explica completamente
por el peso materno elevado que generalmente la acompafia,
sino que su contribucion fisiopatoldgica a la generacion de
macrosomia fetal es particular.

En cuanto a la colesterolemia, nosotros encontramos que es-
tuvo elevado en un mayor nimero de mujeres del segundo
grupo que en las que tuvieron un recién nacido macrosémico.
Algo muy similar fue reportado por Couch et al46 en su es-
tudio. Sin embargo, Merzouk y cols.,48 y Clauser y cols.49
obtuvieron resultados opuestos a los nuestros en sus respec-
tivas investigaciones.

En la mayoria de las embarazadas que parieron hijos mac-
rosémicos el peso fetal determinado por CA entre las 28 y
las 30 semanas de gestacion de estos productos fue > 97
percentil, lo cual coincide con los hallazgos obtenidos por
Schaefer-Graf y cols.27 en su estudio de 368 diabéticas
gestacionales en Alemania.

CONCLUSIONES

1. Parece que existe alguna relacion de la macrosomia neo-
natal en los hijos de gestantes con diabetes gestacional con
el diagnéstico tardio de la enfermedad en estas embaraza-
das, ademas de con la presencia en ellas de un IMC elevado
al inicio del embarazo, de una ganancia excesiva de peso
durante la gestacion, de un mal control glucémico, y de una
hipertrigliceridemia en ayunas en el tercer trimestre del em-
barazo.

2. Parece que los neonatos macrosémicos hijos de madres di-
abéticas gestacionales, son también con frecuencia fetos con
un peso elevado después de las 28 semanas de embarazo.

3. No parece relacionarse la hipercolesterolemia materna
en el tercer trimestre del embarazo complicado con diabetes
gestacional, con la macrosomia neonatal.
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