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RESUMEN

En la Clinica de Embarazo de Alto Riesgo (Hospital
Universitario del Valle, Cali, Colombia), se
estudiaron 124 diabéticas embarazadas, cuya
clasificacion fue asi: insulino-dependientes tipo 1,
46 (37.1%); diabetes gestacional, 44 (35.5%); y
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diabetes quimica, 34 (27.4%). Para descubrir
precozmente la entidad se identificaron varios
factores de riesgo, como antecedentes familiares,
macrosomia en embarazos previos, obesidad o
aumento exagerado de peso, etc. La mortalidad
perinatal fue 5.6%, cifra menor que en afios
anteriores; se analizaron sus causas y se proponen
algunas sugerencias para procurar disminuirla.

El objetivo de cualquier politica terapéutica durante el
embarazo va dirigido a modificar benéficamente los
indices de morbilidad y mortalidad materno-fetal. En
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el caso de la diabetes que complica el embarazo, los
casos fundamentales para lograr ese propdsito son: a)
descubrimiento temprano; b) control metabdélico ma-
terno adecuado; ¢) monitoria biofisica y bioquimica
fetal oportuna y apropiada; y d) conductas definidas e
inmediatas de acuerdo con los parametros anteriores.

En publicaciones anteriores!-? se informoé la mortalidad
fetal; en 1980 fue 8.9% y en 1984 fue 7.4%. En la pre-
sente publicacion se va a detallarlamortalidad perinatal
en las altimas 124 pacientes admitidas en el Servicio
de Obstetricia del Hospital Universitario del Valle
(HUV), Cali, Colombia, desde junio de 1984 a diciembre
de 1988, y se van a proponer politicas para procurar
modificarla. /

MATERIALES Y METODOS

Clasificacién de las pacientes. En la Clinica de
Embarazo de Alto Riesgo Obstétrico (EARO) del HUV,
se controlaron 124 pacientes diabéticas embarazadas
y se clasificaron asi:

1. Diabetes tipo II no insulino dependiente, que com-
prendio: a) diabetes gestacional (44 mujeres, 35.5%),
cuando habia 2 valores anormales en la curva de tole-
rancia oral a la glucosa, diferentes de la cifra en
ayunas, y b) diabetes quimica 34 (27.4%) mujeres, en
quienes el valor de la glicemia en ayunas fue mayor de
90 y menor de 120 mg/dl. Ambos tipos de pacientes se
controlaron con dieta y no eran insulino dependientes.

2. Diabetes tipo I insulino dependiente que incluia: a)
diabetes franca; 46 (37.1%) embarazadas sintomaticas,
insulino dependientes y b) diabéticas iniciales, tipo II,
que no se controlaban con dieta y necesitaban después
la aplicacién de insulina.

MANEJO

Diabetes tipo II. Se instaurd dieta a razon de 30 cal
por kg de pesoideal, repartido en séptimos. Se contro-
laron con glicemias pre- y post- prandiales, 2 horas
cada semana, en forma ambulatoria. Se practicé moni-
toria biofisica y bioquimica a partir de la semana 34 de
gestacion®,

Diabetes tipo I. La dieta fue la misma de las no insu-
lino dependientes. La administracién de insulina NPH,
se inici6é por lo general con una dosis al desayuno. De
acuerdo con los controles de glicemia (8 am-3 pm-10
pm), se aplicé otra dosis a las 5 pm?®. La monitoria
biofisica y bioquimica comenzé a la semana 32 de
gestacion?®

RESULTADOS

Lugar de descubrimiento. Las pacientes se
descubrieron: 1) en cualquier departamento del HUV;
2) en el Departamento de Obstetricia y Ginecologia
donde esta establecido el plan de descubrimiento
precoz ya descrito: carga de glucosa con 50 g, antes de
la semana 28 de gestacion y curva de tolerancia oral
con 100 g durante 3 horas, después de esta semana**.
En este tltimo se descubrieron 77% de las diabéticas
gestacionales (las mujeres insulino dependientes en
78% de los casos fueron remitidas de otra institucién
o de otro departamento del HUV); las restantes 22%
eran pacientes con diabetes quimicas que norespondian
a la dieta y en quienes hubo que utilizar insulina; se
reclasificaron como tipo I (Cuadro 1)

Cuadro 1
Lugar de Descubrimiento de la Paciente
Diabética, Clasificada por Diagnéstico

Diabetes
Gestacional Quimica Insul. Dep. Total
tipo I tipo 11 tipo 1
Lugar de dxo Ne % N % N2 % N° %

HUV Depto Obst.

y Ginecol. 34 773 22 647 10 22 66 53
HUV otros deptos 1 23 1 3 3 6 5 4
Otra instit. 8 182 10 293 33 72 b1 41
MD particular 1 23 1 3 0 0 2 2

Total 44 100.0 34 100.0 46 100.0 124 100.0

Edad gestacional de descubrimiento y remision.
En términos generales la edad gestacional de descu-
brimiento y/o remision fue tardia, si se considera el
ingreso a la clinica como el momento del diagnéstico.
Casi 68% de las diabéticas gestacionales se diag-
nosticaron en el tercer trimestre. S6lo una décima
parte de todas las diabéticas se reconocian en el primer
trimestre. Alrededor de 87% de las pacientes insulino
dependientes se diagnosticaron en el segundo y tercer
trimestres, mientras 85% de las diabéticas quimicas
se identificaron en el segundo y tercer trimestres de
gestacién (Cuadro 2).

Diagnéstico. Las principales causas por las que se
sospecho el diagnéstico fueron en su orden:
antecedentes familiares, 55 (44%); macrosomia, 39
{31%); obesidad o aumento excesivo de peso, 37 (30%);
antecedentes personales de diabetes, 32 (25%); altura
uterina mayor para la edad gestacional, 23 (18.5%); y
antecedentes de mortinatos, 19 (15%).

Hospitalizacién. Un poco mas de 90%de las pacientes
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Cuadro 2
Edad Gestacional en el Momento del
Ingreso a la Clinica EARO

Diabetes
Gestacional Quimica Insul. Dep. Total
tipo II ‘tipo 11 tipo 1
Edad gestacional Ne % N* % N % Ne %
Primer trimestre 2 4.5 5 147 6 13.0 13 10.5
Segundo trimestre 12 27.3 14 41.3 24 52.1 50 40.3
Tercer trimestre 30 68.2 15 44.0 16 34.7 61 49.2

diabéticas tipo I, requirieron hospitalizacién, rela-
cionada con su control metabélico, distinta a la de la
atencién del parto; 63% se hospitalizaron 1 vez; 32%
en 2 ocasiones y 5% en 3.

El promedio de estancia en cada una delas 2 primeras
hospitalizaciones fue 10 dias; 15.8% se hospitalizaron
cuando cursaban el primer trimestre, 31.5% en el

Anexo 1

Caso 1. 39 anos, G8, P8, M 1
Diabetes tipo I. Multigestante; 41 semanas, 4 controles
prenatales. Feto macrosdmico. Mal control metabélico.
Hipertensa severa y obesa. No se evacud a término (40
semanasj, no se practicé monitoria ordenada. Muerte
anteparto. Liega en expulsivo con feto muerto ma-
crosomico, 4,700 g.

Caso 2. 27 afws, GZ,P 2
Diabetes tipo 1. Multigestante; 36 semanas, 3 controles
prenatales. Mal control metabdlico. Desarrolla preeclamp-
sia severa y abruptic placenta con sufrimiento fetal
agudo. Muerte neonatal temprana post-ceséarea. 2,400,

Caso 3. 42 ahos, G4, P 4
Diabetes tipo I. Multigestante; 37 semanas, 7 controles
prenatales. Polihidramnios. Mal control metabélico.
Obesa. DosPTO positivasen 24 horas.Muerte postcesarea
con SDR. 3,500 g.

Caso 4. 40 anos, G5, P5, M 1
Diabetes tipo 1. Multigestante, obesa; 32 semanas, 1
control prenatal. Malcontrol metabdlico. Placenta previa
con sangrado agudo. Muerte anteparto. 1,900 g.

Caso 5. 40 afwos, G 6,P5,A 1
Diabetes tipo I. Multigestante; 38 semanas, 3 controles
prenatales. Oligohidramnios RCIU. Hipertensién cronica
severa. Mal control metabdélico. PTO positiva. Malforma-
ciones congénitas. Muerte fetal postcesarea. 2,530 g.

Caso 6. 38 aros, G5,P4,C1, M 1
Diabetes tipo 1. Multigestante; 37 semanas, sin control
prenatal. Mal control metabdlico. Hospitalizada durante
4 dias, llega con feto vivo. PNS reactiva (2), noreactiva (1).
Muerte intrahospitalaria. 3,700 g.

Caso 7. 38 afos, G2,P2, M2
Diabetes tipo II. Diabetes gestacional obesa. HTA; 30
semanas. Mal control metabolico. Antecedente de morti-
nato a término también con diagnéstico de diabetes
gestacional. No control prenatal. Muerte intrauterina.
1,200 g.

segundo trimestre y 10.5% en el tercer trimestre.

Mortalidad perinatal. Entre las 124 embarazadas
hubo 7 (5.6%) muertes perinatales, 4 correspondieron
amortinatos y 3 a muertes neonatales tempranas. To-
das las 7 mujeres eran multigestantes; 6 (85.7%)
tenian mas de 38 afios y eran diabéticas tipo 1y solo 1
{14.3%) era diabética gestacional o tipo Il (Anexos 1y
2).

DISCUSION

Desdelaapariciéndelainsulina en 1922 la mortalidad
perinatal en diabetes ha descendido de 60% hasta
0.0%*®. El desarrollo tecnologico inicié la era de la
monitoriabiofisicay bioquimicae incorporé la moniteria
eléctrica fetal, las pruebas de madurez fetal en liquido
amni6tico, y la ecografia en el manejo de ia paciente
diabética embarazada; todo esto ha tenido una cuocta
importante en la reduccion de las cifras iniciales!!-2,
Mediante los recursos disponibles actuales, la morta-
lidad perinatal en la diabetes corregida para malfor-
maciones congénitas, es igual a la de la poblaciéon no
diabética’?

Esencialmente, la mortalidad fetal en diabetes hoy se
debe a malformaciones congénitas; su descubrimiento
precoz, antes de ia quinta semana de gestacion, es el
recurso mas importante de que se dispone para dis-
minuir esta causal!s,

Son multiples los factores que inciden en ias pacientes
embarazadas en general, v en las diabéticas como
grupo muy particular, para que la morbimortalidad
perinatal no se reduzca sustancialmente.

Las cifras de mortalidad para Cali en 1980 y 1984
fueron 8.9%y 7.4% respectivamente!2. La mortalidad
perinatal seglin este trabajo fue 5.6% y, aunque ha
bajado, no es muy diferente, o por lo menos, no es todo
lo que se quisiera. El comtn denominador de las
muertes perinatales es el mal control metabdlico; sin
embargo, éste trasciende los programas terapéuticos y
tienerelacion directa conlos estados socialy econdmico
de la comunidad.

Casi todas las embarazadas no insulino dependientes
se descubrieron en la Consulta de EARO, y solo 20%
de las diabéticas gestacionales se identificaron en los
centros periféricos. Las diabéticas quimicas, llegaban
conglicemia enayunas dentro delos rangos de sospecha
(90-120 mg/dl), pero la mayoria se diagnostico en el
Departamento de Obstetricia y Ginecologia.

Lo anterior se explica por la institucionalizacion y

e
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Anexo 2

Resumen Mortalidad Materna en Diabetes Tipo I
(todas multigrividas y control metabélico malo)

Ne  Edad Node Edad Peso recién Via del Indicacién paraviadel APGAR Enfermedad materna Observaciones
madre control  gestac. nacido parto parto asociada
prenat.
1 39 4 41 4700 v Llegd en expulsivo 0/0 HTA cronica, Macrosémico
obesidad
2 27 3 36 2400 C 1. Transversal 3/5  Peeclampsia severa.
2. SFA: abruptio, 40%; Abruptio placenta
preeclampsia severa
3 42 7 37 3500 C SFA 1/4 Obesidad Dos puntos +
4 40 1 32 1900 C Placenta previa 0/0 Antecedentes de
{cuadro agudo) macrosomia
5 40 3 38 2530 C SFA 3/7 HTA cronica severa PTO +, malforma-
ciones congénitas
8 38 0 37 3700 Cesarca Mortinato en 0/0 NST reactiva #2
eneldia4 podalicay cérvix No reactiva #1.
de estar inmaduro PTO [}, muerte
en el HUV fetal intrahospita-
laria
7 38 0 29 1200 v Induccién parto feto 0/0 Cbesa HTA crénica Antecedentes de

muerto

un mortinato a
término

* mujer con diabetes tipo Il ; C, cesarea; V, parto vaginal

divuigacién en el personal médico y de enfermeria de
lablisqueda de la diabetes de acuerdo con los factores
de riesgo. Como hasta la semana 28 de gestacion no se
establece o se descarta el diagnoéstico, la captacion es
del segundo trimestre en adelante {Cuadro 1},

Mas preocupante es la edad gestacional de remision,
sobre todo en las embarazadas tipo I: en efecto, 87%
fueron remitidas en el segundo trimestre y de ellas
35% llegaban para manejo en el tercer trimestre. Pare-
ce obvio, que a esta edad de embarazo, se ha producido
mucha morbilidad fetal. La estandarizacién de normas
de descubrimiento y remision de estas pacientes a
nivel municipal y departamental se ha puesto en
marcha para solucionar este problema (Cuadro 2).

Elnamero de hospitalizaciones y su duracion, por otra
parte, han incidido enlos costos globales del manejode
la paciente diabética. Los motivos esenciales de la
hospitalizacion eran definir la dosis de insulina nece-
saria y para que el HUV suministrara esta droga.
Generalmente se iniciaba con dosis bajas de insulina
que se aumentaban paulatinamente hasta lograr los
niveles de glicemia ideales: 90 mg/dl en ayunas y 140
mg/dl a las 3 pm. Se utilizé6 una formula deducida de
la experiencia que daba resultados positivos, basada
en los niveles de glicemia al ingreso, sin efectos de

hipoglicemia, y que reducia la hospitalizacién a la
mitad del tiempo. La dosis inicial de NPH fue X-90/1.8
donde X era el valor de la glicemia en el momento del
ingreso y K un factor constante igual a 1.8.

La mortalidad perinatal tiene como comun deno-
minador el mal control metaboélico, afectado por diversos
factores donde sobresalen la no asistencia al control
prenatal, las dificultades para las glicemias de control,
la imposibilidad de comprar lainsulina, los obstaculos
para seguir la dieta y la falta de recursos para los
examenes de monitoreo. Si se tiene en cuenta que la
diabetes se asocia con otras condiciones patolégicas
como toxemia, amenaza de parto prematuro, hiper-
tension arterial, ruptura prematura de membranas, se
comprendera como el buen control metabélico incide
benéficamente en esta enfermedad (Anexo 2). Sin
embargo, todavia faltan que funcionen de modo ade-
cuado y a tiempo los métodos de descubrimiento y
remision, a cargo delos centros asistenciales periféricos.

Es indispensable complementar las tareas médicas de
control prenatal y el consecuente control metabélico y
la monitoria feto-materna dentro de un engranaje que
atienda y analice las necesidades de las madres, para
poder cumplir con el objetivo de estar metabolicamente
controladas. Estas medidas deben ser:
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1. La disponibilidad de insulina para las pacientes
que no la pueden comprar.

2. Las visitas del personal del servicio social, para
enseflar a adecuar la dieta de acuerdo con las
posibilidades y la disponibilidad de productos
alimenticios de la familia.

3. Laexenciénodisminucion del valor delos exAmenes
para controlar en forma adecuada el embarazo de
la paciente diabética.

4. Trabajar mas enla educacién del personal de salud
que capta la paciente a nivel periférico.

Son pasos que se deben dar, si se quiere disminuir la
mortalidad perinatal.

Instituir una clinica de endocrinologia del embarazo,
Gue seria 50% de diabetes, es algo factible de hacer
para que, con recursos propiosy la participacién mul-
tidisciplinaria de profesionales de enfermeria, psicologia
y asistencia social, se puedan manejar los factores
diferentes a los protocolos de control metabélico y
monitoria materno-fetal que ya estin mas o menos
bien establecidos en el medio hospitalario de Cali.

SUMMARY

At the High Risk Pregnancy Clinic of the Hospital
Universitario del Valle, Cali, Colombia, 124 diabetic
pregnant women were studied. Their diabetes were
classified as: insulin-dependent type I, 46 (37.1%);
gestational or type II, 44 (35.5%); and chemical (either
type I or 1I), 34 (27.4%). Several factors for an early
detection of the disease were identified, i.e., family
history, fetal macrosomy in previous pregnancies,

obesity and/or a notorious weight increase, etc. Peri-
natal mortality was 5.6%, a rather low figure when
compared to ciphers of other years; their causes were
assessed and some suggestions in order of obtaininga
decrease are given.
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Nifios recién nacidos, su colonizacién por Haemophilus influenzae y

Streptococcus pneumoniae
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RESUMEN

Con Ia finalidad de conocer c6mo tiene lugar la
colonizacién de las vias respiratorias altas por
bacterias patégenas, Haemophilus influenzae (HI) y
Streptococcus pneurmoniae (SP), entre otras, se hizo
seguimiento a 318 nifios de clase socioeconémica
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baja, para buscar estos gérmenes en nasofaringe,
desde el nacimiento hasta cumplir un afio de edad,
en promedio. Se observé que 10.7% estuvieron
colonizados por HI, 29.2% por SP y 39.9% presen-
taron colonizacién mixta por ambos gérmenes. Se
encontré también que la primerabacteria pat6gena
que colonizé fue HI, a los 8 dias después del naci-
miento. Ambas bacterias permanecieron durante
todo el estudio. El comportamiento de HI tipo b,
frente a ampicilina, cloramfenicol y trimetoprin-
sulfa mostré las siguientes cifras relativas de
resistencia: 2.2%, 0.4%y 10.6%, respectivamente.
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