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Entre los numerosos cambios metabélicos y hormonales que ocurren en
fa mujer ha merecido especial atencién el estudio del metabolismo de los hi-
dratos de carbono, por cuanto se habia observado que el embarazo puede ser
un factor diabetogénico (1) o agravar el cuadro de las pacientes con Diabetes
Mellitus (2).

Los resultados contradictorios obtenidos cuando se realiza la Prueba de
Tolerancia a la Glucosa por via oral, en la que se ha encontrado un alto por-
centaje de anormalidad (3, 4} ha llevado a numerosos autores a preferir el
método endovenoso para realizar este estudio (5); se ha encontrado que el em-
barazo normal no modifica esta prueba e incluso algunos autores {5) han en-
contrado una mejoria en la tolerancia a la glucosa y ha sido descrito un es-
tado de hiperinsulinismo en el transcurso de la gestacion (6, 7).

En nuestro medio son escasos los estudios del metabolismo de los hi-
dratos de carbono durante el embarazo; Ramirez Saavedra (8) determiné va-
lores de la Glicemia Basal en 150 gestantes, distribuidas en 50 gestantes de
cada trimestre y pudo comprobar que la cifra de la glicemia basal iba dismi-
nuyendo conforme avanzaba la gestacion.

Consideramos entonces de interés hacer el estudio de la curva de la to-
lerancia a lo glucosa endovenosa en un grupo de mujeres gestantes del ter-
cer trimestre y comparar sus resultados con un grupo de mujeres no gestantes.

MATERIAL Y METODOS

Constituyen nuestra casuistica un total de 36 mujeres, las que han sido
agrupadas de la siguiente manera:

Grupo |.— Constituido por 15 mujeres no gestantes, nacidas y cue vi-
ven a nivel del mar cuyas edades fluctian entre los 18 y 40 anos, clinica-
mente normales.
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Grupo ll.— Constituido por 21 mujeres gestantes del tercer trimestre,
nacidas y que viven a nivel del mar, cuyas edades fluctban entre los 18 y
40 afos, clinicamente normales que recibian control Médico obstétrico en e!
Hospital Materno Infantil de San Bartolomé de Lima.

En ambos grupos se descartd la existencia de Diabetes en la familia
y la distribucion por edades fue comparable, teniendo un valor medio en ges-
tantes y no gestantes respectivamente.

Asimismo se descarté a las mujeres que tenian una historia obstéirica
desfavorable (abortos, muertes uterinas, fetos grandes de peso mayor a los
4.0 Kgs., pre-eclampsia) ya que todos estos factores han sido senalados que
pueden ser precursores de un estado de diabetes franca {9).

Determinacién de la tolerancia a la glucosa por via endovenosa.

A las mujeres en ayunas se les tomd una muestra de sangre venosa
para la determinacién de la glicemia basatl.

Luego a través de una vena diferente se les inyectd 40 ml. de una so-
lucién al 50% de glucosa (20 grs.) en un periodo de dos minutos.

A continuacidn se les tomé muestras de sangre venoso (2 cc.) a los 15
minufos, 30 minutos, 45 minutos y 60 minutos.

La determinacién de la glicemia se realizé por el método de Somogyi-
Nelson {10) que determina sélo glucosa y no ofras substancias reductoras por
lo que los valores basales normales con este método son de 60 a 100 mgs. %.

RESULTADOS

Los resultados encontrados en el presente trabajo estén expresados en
la Gréfica | {y en el Cuadro N¢ 1).

En la Gréfica |, se puede apreciar la diferencia de la Curva de Tole-
rancia a la Glucosa Endovenosa, de las mujeres no gestantes y las gestantes
del tercer trimestre.

La curva de las mujeres no gestantes estd representada por lineas con-
tinvas y de las gestantes por lineas discontinuas.

Haciendo un andlisis de la Gréfica y de acuerdo con las cifras obte-
nidas en el estudio estadistico, se puede observar que la cifra de la glicemia
basal es menor en las mujeres gestantes que en las no gestantes, con alto
significado estadistico (P <C 001).

De los puntos de la curva, el valor alcanzado a los 15 minutos de la
inyeccién es también significativamente menor en las mujeres gestantes, tam-
bién con alto significado estadistico (P <C 00l).
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En los puntos de los 30 y 45 minutos también son menores aunque
sin significado estadistica.

Al finalizar la prueba, o sea a los 60 minutos, las glicemias tanto del
grupo de mujeres gestantes como de las no gestantes, alcanzan un valor mas
bajo que el valor obtenido inicialmente, lo que estd de acuerdo con el co-
nocido efecto de una hipersecrecion de insulina frente a una sobrecarga de
glucosa (11). Este Gltimo valor también es significativamente menor en las
mujeres gestantes (P << 0.01).
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En el Cuadro N° 1 se puede observar los valores de glicemia encon-
trados en las mujeres control y gestantes, tanto en la fase basal como o los
15°, 30, 45" y 60°, después de la inyeccidn endovenosa de 40 ml. de glucosa
(20 gr.).

CUADRO N 1

Prueba de Tolerancia a la Glucosa i. v. en Mujeres Gestantes y grupo control

(Valores expresados en mg. % son media —+ Error Sid.)

Basal 15' 30' 45° 60’
15 Mujeres No Gestantes 85.6 -~ 182.8 —+= 105.5 =+ 86.7 -+ 71.4 —4
1.7 7.0 2.3 10.1 3.9
21 Mujeres Gestantes del 69.3 - 154.9 - 97.8 + 67.1 -+ 61.7 -+
3er. Trimestre .. .. .. 2.2 5.2 4.3 4.4 2.9
DISCUSION

La prueba de tolerancia a la glucosa por via oral, uno de los proce-
dimientos mas Utiles y mas ampliamente utilizado en clinica presenta ciertas
dificultades de interpretacién durante el embarazo, debido, entre otras razo-
nes, a las variaciones en la absorcién de la glucosa por el infestino que pue-
den presentarse en este estado (12) y a ello se debe que en algunos casos
de embarazos normales puedan obtenerse resultados anormales {4, 13, 14).

Las pruebas de tolerancia o la glucosa endovenosa basadas en las
colecciones de sangre después de una hora no son sensibles. por cuanio la
concentracién de glucosa sanguinea usualmente cae rdpidamente a un minimo
en aproximadamente una hora, después de lo cual los niveles sanguineos ob-
tenidos reflejan procesos de estabilizacién tales como la salida de glucosa he-
pdtica en respuesta a la hipoglicemia (15, 16].

La tolerancia a la glucosa endovenosa en una hora que es la técnica
empleada en el presente trabajo, permite observar la caida proporcional de
la glucosa en sangre y tener una idea mejor sobre la utilizacién de la mis-
ma por los tejidos {17).

El problema del efecto del embarazo sobre la hemostasis de la insu-
lina ha sido revisado recientemente por Freinkel (18). Se ha sugerido que en
el embarazo hay una mayor elaboracién de insulina endégena que es nece-
saria para mantener una tolerancia a la glucosa normal. El hallazgo histo-



Voramex XII TOLERANCIA A LA CLUCOSA EN EL EMBARAZO... 39

NisMews 1-2

l6gico de hiperplasia de las células beta, en la gestacién normal (19, 20) vy
el mayor nivel de insulinag en plasma demostrado por Leake y Buri (6) y por
Spellacy y Goeiz (7) durante la gestacidn normal estdn en acuerdo con este
postulado y explicarian el hallazgo de una glicemia basal menor (5, 21) vy
de fa mejoria a lo tolerancia o la glucosa en el embarazo normal [5).

En nuestro medio, Ramirez Saavedra (8) que realizd la determinacidn
de la glicemia basal en 50 gestantes de cada trimestre ha encontrado que
este nivel iba disminuyendo conforme avonzaba la gestacién, siendo mas pro-
nunciada la caida en el tercer trimestre. Estas determinaciones fueron hechas
con la técnica de Follin-Wu que da volores mds altos de glicemia ya que in-
cluye otras sustancias reductoras [22).

Wilkerson y O'Sullivan {23), en un estudio de tolerancia a la glucosa
en 752 embarazos no seleccionados y empleando para la determinacién de la
glicemia la misma técnica seguida por nosotros, encuentra como valor basal
69.3 mgs. por ciento, lo que concuerda perfectamente con el valor obtenido
por nosotfros, que es también de 69.3 mgs.%.

No hay evidencia de que el embarazo altere la actividad funcional de
los sitios extrauterinos en los cuales es normalmente degradada la insuling;
asi, extractos de higado de ratas grévidas y no gravidas no exhiben apre-
ciable diferencia en su potencia insulinolitica (24) ademdés la degradacidén de
insulina en ratas no gravidas y en ratas examinadas entre una y ocho horas
después de expulsado el feto no difiere significativamente (25).

Considerando que el nivel de glicemia es el resultado de ta interac-
cién de numerosos factores, algunos de ellos destinados a elevar la glicemia
y gue han side denominados '‘Factores contra insulinicos’”, es importante con-
siderar qué papel podrian jugar estos factores durante el embarazo. Lo deter-
minacién de la hormona de crecimiento por un método muy sensible como el
inmunoldgico no ha permitido establecer que haya una alteraciéon consiante
durante el embarazo (26). Lo elevacién de ios glucocorticoides plasméticos que
se observa normalmente durante el embarazo {27, 28) resulta del aumento en
el plasma de la globulina transportadora de los mismos (28), sin embargo,
estudios con corticoides marcados con isdiopos radioactivos han permitido de-
finir que no hay una alteracién en la utilizacién de los tejidos. La lodo pro-
teina se encuentra también elevada durante el embarazo (29), como resultado
de una elevacién en la globulina ligadora o transportadora de la Tiroxina (30),
pero los estudios en primates embarazadas han permitido demostrar que esta
elevaciéon no se acompana de un aumento en la entrega tisular de Tiroxina
(31).

En este campo de los antagonistas a la insulina durante el embarazo
no hay estudios definitivos sobre el papel que pudieran jugar algunos prin-
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cipios recientemente descritos como la substancia con efecto lactogénico y con
similitudes inmunolégicas o la hormona de crecimiento que ha sido aislada
de las placentas de mamiferos (32, 33) o el antagonista a la insulina ligado
a Ja albimina descrito por Vallance-Owen (34).

El hecho de que los dacidos grasos libres estén elevados después del
ayuno de una noche en el embarazo (35, 36] y que la inyeccidon endovenosa
de glucosa dé respuestas subnormales en la caida de los Gcidos grasos du-
rante el embarazo (36) podrian sugerir que algin factor, quizd de origen hi-
pofisiario, y de accién lipolitica esté presente. En todo caso una elevada con-
centracién de dcidos grasos antagonizaria, per se, la accidén de la insuling, tal
como ha sido sugerido recientemente por Randle (37).

Hay que considerar finalmente el papel que podrian jugar el feto vy
la placenta en el mantenimiento de la hemeostasis de la insulina durante el
embarazo. Ha sido demostrado en ratas que tanto la placenta como diversos
tejidos del feto tienen capacidad para destruir la insulina (38). Sin embargo,
en este mismo tipo de trabajo no ha sido posible demostrar que una aprecia-
ble cantidad de insulina atraviesa la placenta (39} por lo que el papel del
feto como oérgano destructor de insulina durante el embarazo queda asi li-
mitado. De otro lado, Buse, Roberts y Buse (40) trabojando en seres huma-
nos no han podido demostror que la insulina radioactiva administrada a mu-
jeres, horas antes del parto, se acumule en la sangre fetal a pesar de que
estaba notablemente acumulada en la placenta, esto haria pensar que la pla-
centa, frente a la insulina, como también ante numerosas substancias, actba
como un érgano protector del feto. Estos hallazgos se han confirmado cuan-
do se ha determinado simultdneamente el nivel de insulina en sangre ma-
terna y en sangre fetal y se ha hallado que éste es mas elevado en la san-
gre materna {41). La presencia de la placenta constituye un factor de acele-
raciéon en el catabolismo de la insulina, como ha sido demostrado por Good-
ner y Freinkel (25), gue encuentran en ratas gestantes la remocién de insu-
lina del plasma en mucho mayor que en ratas no gestantes. Esto podria ex-
plicar por qué en la gestante se induce una mayor secrecién de insuling @
fin de mantener una cantidad normal de la hormona en la sangre y permitir
por lo tanto una mejor regulacién de la glicemia.

RESUMEN

1.— Se estudiaron dos grupos de mujeres: 15 mujeres no gestantes y 21 ges-
tantes del tercer trimestre.
Se realizdé la curva de tolerancia a la glucosa endovenosa en una hora.
2.— Los resultados obtenidos son los siguientes: En la cifra basal de glice-
mia hay una cifra significotivamente menor en las mujeres gestantes.



Vorumen XII TOLERANCIA A LA GLUCOSA EN EL EMBARAZO... 41

Ntismrros -2

En la curva de tolerancia a la glucosa, los puntos a los 15 y a les 60 mi-
nutos son significativamente mds bajos en las gestantes.

3.— Se concluye que en el embarazo normal hay una menor cifra de glice-
mia en ayunas y que la tolerancio a los Hidratos de Carbono no esté
disminuida, y ain puede estar aumentada.

4.— Se demuestra la utilidad de la curva de tolerancia a la glucosa endove-

nosa en una hora como método de estudio del metabolismo de la glu-
cosd.

SUMMARY

[n a group of 21 third trimester pregnant women the intravenous glucose
tolerance test in one hour wos performed. For comparison a group of 15 non
pregnant women matched for age were submitted to the same procedure.

There is a significant lower level of fasting blood glucose in the preg-
nant group and aslo at 15 and 60 minutes during the intravenous glucose
tolerance test.

It is concluded that normal pregnancy is associated with a lower level
of fasting blood glucose and an improvement in the tolerance to glucose.

The results of the present work must be taken into account when an
interpretation of glucose tolerance during pregnancy is made,
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