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Resumen:

La diabetes mellitus gestacional (DMG) es una enfermedad que se presenta por
causas multifactoriales. La alimentaciéon saludable en este periodo es
fundamental para conducirlo a un buen desarrollo y conclusion de este, motivo
por el cual se debe cuidar la cantidad y calidad de nutrimentos que se consumen.
La sacarosa se consume de forma habitual y en ocasiones con exceso. Se ha
estudiado su efecto en diversas circunstancias, pero no su efecto en los
marcadores inflamatorios de los hijos de madres con este padecimiento. Por lo
tanto, el objetivo de este estudio experimental fue evaluar el efecto inflamatorio
en las crias de ratonas con DMG con consumo elevado de sacarosa. Se utilizaron
24 ratones hembra de la cepa CD1, divididas en 4 tratamientos (n = 6 por
tratamiento): A. Sin DMG, sin sacarosa, B. Sin DMG, con sacarosa, C. Con DMG,
sin sacarosa y D. Con DMG, con sacarosa. La induccién de DMG se hizo al sexto
dia post-apareo, la suplementacion con sacarosa se inici6 al dia 12 post-apareo
y dur6 hasta el final de la gestacion. Las crias del tratamiento A presentaron un
peso corporal mayor (1.74 g) que los otros tres tratamientos. Las crias del grupo
D presentaron los valores mas elevados de glucosa (106 mg/dL) en comparacién
con los otros tres tratamientos. En la mayoria de los casos, las crias de los
tratamientos con suplementacion de sacarosa (B y D) mostraron mayor
concentracion de citocinas proinflamatorias que su contraparte sin sacarosa. Se
demuestra que la presencia de diabetes mellitus gestacional aunado con el
consumo excesivo de sacarosa, son factores de riesgo que instauran un estado
inflamatorio en el recién nacido.

Palabras clave: hiperglicemia en el embarazo, ingestion de azucar, citocinas
proinflamatorias
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Abstract:

Gestational diabetes mellitus (GDM) is a disease that occurs due to multifactorial
causes. Healthy eating in this period is essential to lead to a good development and
conclusion of this, which is why the quantity and quality of nutrients that are
consumed must be taken care of. Sucrose is consumed regularly and sometimes in
excess. Its effect has been studied in various circumstances, but not its effect on the
inflammatory markers of the children of mothers with this condition. Therefore, the
objective of this experimental study was to evaluate the inflammatory effect in the
offspring of GDM mice with high sucrose intake. Twenty-four female mice of the CD1
strain were used, divided into 4 treatments (n = 6 per treatment): A. Without DMG,
without sucrose, B. Without DMG, with sucrose, C. With DMG, without sucrose, and
D. With DMG, with sucrose. GDM induction was done on the sixth day post-mating,
sucrose supplementation began on day 12 post-mating and lasted until the end of
gestation. The offspring from treatment A had a higher body weight (1.74 g) than the
other three treatments. The offspring of group D presented the highest glucose
values (106 mg/dL) compared to the other three treatments. In most cases, the
newborns from sucrose supplementation treatments (B and D) showed higher
concentrations of proinflammatory cytokines than their counterparts without sucrose.
It is shown that the presence of gestational diabetes mellitus together with the
excessive consumption of sucrose are risk factors that establish an inflammatory
state in the newborn.

Keywords: hyperglycemia in pregnancy, sugar ingestion, proinflammatory
cytokines

INTRODUCCION

En humanos, la diabetes mellitus gestacional (DMG), es una condicion patolégica
que sucede durante el embarazo, caracterizada por presencia de hiperglicemia
constante, intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina en la madre (Vigil de
Gracia y Olmedo, 2017). Se considera un problema de salud publica, puesto que,
se calcula que aproximadamente el 30% de los embarazos en el mundo presentan
esta condicion (OPS, 2016), mientras que en México cerca del 18% de las
embarazadas sufren este padecimiento (IMSS, 2016).

Uno de los factores de riesgo que predisponen al desarrollo de DMG es la
alimentacion inadecuada antes y durante el embarazo (Plows et al., 2018), por lo
que el consumo de nutrimentos como los hidratos de carbono debe tener un control
adecuado (Mustad et al., 2020). La recomendacion actual de consumo de hidratos
de carbono durante la gestacion es de 175 gramos al dia (ADA, 2019; Feig et al.,
2018; Hod et al., 2015); sin embargo, no existe una recomendacién de consumo
ideal de azucares simples como la sacarosa. La mayoria de las embarazadas
exceden la recomendacion de 175 g/dia, lo que podria ser un factor asociado en el

desarrollo de la DMG.
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La DMG y el consumo excesivo de sacarosa tienen efectos adversos para la salud
de la madre y el hijo. Por su parte, la DMG afecta al hijo ocasionando hiperglicemias
durante su etapa intrauterina, asi como hiperinsulinemia e hipoglicemia al
nacimiento (Lorenzo-Almords et al., 2019; Szmuilowicz et al., 2019;), alteracién en
el metabolismo de lipidos, aminoacidos y purinas (Chen et al., 2018), predisposiciéon
al aumento del tamafio del tejido adiposo (Logan et al., 2017), ocasionando
secrecion de citocinas proinflamatorias, obesidad (Szmuilowicz et al., 2019) y
sindrome metabdlico (Mustad et al., 2020; Kereliuk et al., 2017; Lépez Morales et
al., 2016). Se ha documentado la expresion y efectos de citocinas proinflamatorias
en la DMG como: interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) (Vigil de Gracia y Olmedo,
2017), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) (Mustad et al., 2020) e interferdn
gamma (IFN-y) (Vuong et al., 2017).

El consumo de sacarosa también ocasiona procesos inflamatorios crénicos con
incremento en la producciéon de marcadores como: proteina C reactiva (Della Corte
et al., 2018), TNF-a, TNF-B, IL-1B, IL-6, MCP-1, TLR-4, NF-kB (Rosas-Villegas et
al., 2017), IL-10, IL-18 (Collins et al., 2018), situacion que favorece la presentacion
de procesos oxidativos. En conjunto, se desencadena un proceso proinflamatorio
de inflamacion-oxidacidn potenciado por las condiciones fisioldgicas del embarazo
(Gonzalez y Padrén, 2018). En ambos casos, se compromete la salud e integridad
del feto, tanto al nacimiento como a mediano plazo posterior al nacimiento. La
informacion que relaciona el consumo de sacarosa con la aparicion de la DMG y
sus efectos inflamatorios en el hijo ha sido poco estudiado.

Es necesario obtener informacion que permita emitir y desarrollar estrategias y
recomendaciones en embarazadas en relacion con el consumo de sacarosa. Por lo
tanto, el objetivo del estudio es analizar el efecto inflamatorio en crias de ratones
hembra con DMG y consumo elevado de sacarosa, evaluado mediante la

cuantificacion de citocinas proinflamatorias.

MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio experimental, transversal y descriptivo realizado en 2021. Se
utilizaron las crias nacidas de 24 ratonas de la cepa CD1 libres de patogenos, de
10 semanas de edad del bioterio del Laboratorio de Investigacion en Nutricion de la

Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma del Estado de México. El cuidado
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y mantenimiento de los roedores se realizd con base en lo establecido en la Norma
Oficial Mexicana NOM-062-Z00-1999, Especificaciones técnicas para la
produccion, cuidado y uso de los animales de laboratorio. Las ratonas se
mantuvieron en alojamiento conjunto con sus crias, una por caja. Fueron
alimentadas con dieta normal estandar Rodent Laboratory Chow 5001 (3.02 Kcal/g),
asi como agua a libre demanda; con ciclos de luz-oscuridad de 12/12 h.

Las crias se obtuvieron a partir del apareamiento de las hembras, 2 hembras con 1
macho por jaula por un periodo de 5 dias. Se verifico el estado gestacional mediante
citologia vaginal y presencia de tapon vaginal, para confirmar que las hembras
estuvieran prefiadas (Byers et al., 2012).

Se realizé una distribucion aleatoria de las 24 ratonas para los 4 tratamientos de
asignacion con una n=6 para cada grupo: A. ratonas sin DMG, sin suplementacion
de sacarosa; B. ratonas sin DMG, con suplementacién de sacarosa; C. ratonas con
DMG, sin suplementacién de sacarosa y D. ratonas con DMG, con suplementacion
de sacarosa.

La DMG se indujo farmacologicamente con la administracion de Estreptozotocina
(no. catalogo 18883-66-4) con una dosis unica a una concentracion de 230 mg / kg
de peso, que se diluyd en una solucion con Buffer de Citrato (0.1M a pH 4.5) y se
administro por via subcutanea. Se monitored y registré durante 5 dias consecutivo
la glicemia matutina de las hembras. Se confirmé la DMG cuando presenté un valor
de glicemia > 200 mg/dL, de acuerdo con los criterios establecidos por la
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS; OPS, 2016). La glicemia se cuantific6 con un glucémetro portatil
ONETOUCH Select Plus Flex.

Para la suplementacion con sacarosa de los tratamientos B y D se prepard una
solucion con agua purificada estéril y azucar de mesa, a una concentracion de 41.66
mg / mL, considerando las recomendaciones establecidas en la Norma Oficial
Mexicana NOM-218-SSA1-2011 Productos y servicios. Bebidas saborizadas no
alcohdlicas, sus congelados, productos concentrados para prepararlas y bebidas
adicionadas con cafeina. Especificaciones y disposiciones sanitarias. Se administro
un volumen de 500 pL de la solucion de sacarosa por deposicion oral diariamente a
cada ratona, en un horario de 8 am durante todo el periodo de gestacion a partir de
la confirmacion de DMG (Figura 1).
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Figura 1. Procedimiento de obtencion de muestras de crias nacidas de madres

con DMG

Figure 1. Procedure for obtaining samples from offspring born to mothers with DMG.

Una vez concluida la gestacion, se retiraron las crias y fueron sacrificadas de

acuerdo con lo establecido en la Norma Oficial Mexicana NOM-062-Z00-199,

Especificaciones técnicas para la produccion, cuidado y uso de los animales de

laboratorio, dentro de las primeras 24 h de vida. Se pes6 a cada cria previo al

sacrificio en bascula para ratones (Triple Beam 700/800 series). EI método de

sacrificio para las crias fue a través de camara de gas con éter y la obtencion de

sangre fue por decapitacion. Se cuantifico la concentracion de glucosa en sangre

posterior al sacrificio con glucometro portatil.

La sangre fresca total de las crias sacrificadas se utilizo para las pruebas de

citocinas proinflamatorias (IL-183, IL-6, TNF-a e IFN-y) mediante la técnica de

citometria de flujo en el Laboratorio de Inmunologia de Mucosas del Instituto

Politécnico Nacional. Se utilizaron los siguientes anticuerpos: PerCP anti-raton
CD4 (no. catalogo: 100538), FITC Anticuerpo anti-Mil-1B-IL-1F2 (no. catalogo
IC4013F), PE Anticuerpo anti-raton IL-6 (no. catalogo: 561367), PE Anticuerpo
anti-raton TNF-a y FITC Anticuerpo anti-raton IFN-y.
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Las citocinas se cuantificaron por pool de tres crias por muestra de sangre por
cada grupo para obtener muestra suficiente, esto debido a que el volumen de
sangre de la cria recién nacida es insuficiente.

Los datos obtenidos en cada medicion se registraron y procesaron mediante el
software estadistico SPSS version 25 para Windows. Se obtuvo media y desviacion
estandar para cada variable: peso corporal, glicemia, interleucina 1-f, interleucina
6, factor de necrosis tumoral a e interferén y y se realizé la prueba de ANOVA de
una via, asi como la prueba post hoc HSD Tukey para determinar entre qué
tratamientos existieron diferencias. Se consider¢ significativamente estadistico el
valor de P <0.05.

RESULTADOS

Como se observa en la tabla 1, el peso de las crias de hembras que no recibieron
suplementacion con sacarosa (tratamientos A y C) fue mayor que los de su
contraparte con sacarosa (tratamientos B y D). El tratamiento que presenté el
mayor peso corporal en promedio fue el tratamiento A . El peso corporal muestra
diferencias significativas entre los 4 tratamientos (P= 0.001*). La diferencia fue
significativa comparando los tratamientos B y D, que disminuyeron el peso
corporal (P= 0.001*) en relacion con el tratamiento A y al tratamiento C (P=
0.001*) (Cuadro 1). El tratamiento B tiene diferencias significativas con el
tratamiento C, mas no con el D (P= 0.276). No hay diferencias significativas
cuando se comparan el tratamiento C y D (P= 0.187).

La prueba post hoc mostré diferencias significativas del tratamiento A con el
tratamiento B (P= 0.011*) y D (P= <0.001%). El tratamiento B ademas mostré
diferencias significativas con el tratamiento D (P= 0.015), asi como el tratamiento
C mostro diferencias con el tratamiento D (P= 0.004%).

La glicemia presentd6 mayores variaciones entre los tratamientos que el peso
corporal, siendo el tratamiento D quienes presentan mayor glicemia en promedio
(106.0 mg/dL). No se observd que la suplementaciéon con sacarosa sea un
determinante para el valor de ésta en las crias, pero si la presencia de la DMG,
ya que en los tratamientos C y D fue mayor que en los tratamientos A 'y B.
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La media de la glicemia es mas del doble en el tratamiento C y 2.5 veces mas
alta en el tratamiento D, en comparacion con el tratamiento B, que presenta el
menor valor de glicemia en promedio. Las diferencias fueron significativas entre
el tratamiento Ay B (P = 0.012%), y A con el tratamiento C (P = <0.001*) y con el
tratamiento D (P = <0.001%).

Cuadro 1. Caracteristicas (Media + DE) de peso corporal y glicemia en crias de
ratonas con y sin DMG por grupo de estudio.

Table 1. Characteristics (Mean + SD) of body weight and glycemia in female
mouse pups with and without GDM by study group.

Tratamiento Tratamiento Tratamiento Tratamiento

A B c D V‘;,'Sr

(n=28) (n=28) (n=28) (n=28)
Peso corporal (g) 1.74 +0.29 @ 1.64 +0.18 © 1.67 +0.20' 1.54 +0.18 0.001*
Glicemia (mg/dL)  73.6 +26.3%°  54.4 +30%° 100.6 +46.6 106 +47.2 0.001*

DE: Desviacion Estandar. Tratamiento A= Sin DMG, Tratamiento B= Sin DMG + sacarosa,
Tratamiento C= Con DMG, Tratamiento D= Con DMG + sacarosa. 2 Hay diferencia entre
Tratamiento Ay B, b Hay diferencia entre Tratamiento A y C, ¢ Hay diferencia entre Tratamiento A y

D, 4 Hay diferencia entre Tratamiento B y C, ® Hay diferencia entre Tratamiento B y D, f Hay diferencia
entre Tratamiento C y D.

En cuanto a la determinacién de la concentracion de citocinas, la IL-6 presentd
el porcentaje de concentracion mas alto de todas las citocinas, siendo el
tratamiento B con esta caracteristica; en contraste, el IFN-y, tuvo el porcentaje
mas bajo, particularmente en el grupo B (Cuadro 2).

Por su parte, para la IL-13 se observa que el consumo de sacarosa no influye en
los resultados pues el porcentaje del tratamiento B fue mayor que el del A,
mientras que el valor del tratamiento D fue menor que el tratamiento C (Cuadro
2). De igual forma, la presencia de DMG, no es una determinante ya que los

tratamientos C y D muestran menores valores que el tratamiento B. Se muestran

o
diferencias significativas en los tratamientos (P= 0.001*). Al realizar la estadistica
post hoc se encuentra que hay diferencias estadisticamente significativas al
comparar unos con otros, es decir el A difiere significativamente del B, Cy D (P=
0.001%), el B difiere del Cy D (P=0.001%), y el C difiere del D (P= 0.001%).
o
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Cuadro 2. Concentracion (Media £ DE) de citocinas IL-18, IL-6, IFN-y y TNF-a
en linfocitos de crias de ratonas con y sin DMG por tratamiento de estudio.
Table 2. Concentration (Mean + SD) of cytokines IL-1[3, IL-6, IFN-y and TNF-a in
lymphocytes of mouse pups with and without GDM by study treatment.

Tratamiento Tratamiento Tratamiento Tratamiento
A B C D Valor
(%) (%) (%) (%) p*
(n=8) (n=28) (n=28) (n=8)
IL-1B8 0.39 +0.04 & b¢ 6.02 +0.79 ¢¢© 5.00 +0.02f 2.89 +0.20 <0.001*
IL-6 0.90 +0.15 ¢ 11.43 +1.90%¢ 5.70 +0.05f 7.15 +0.77 <0.001*
IFN-y 0.31 +0.092 ¢ 2.87 +0.560 ¢ © 5.61+0.02f 7.36 £1.08 <0.001*

TNF-a 0.56 +0.08% "¢ 3.85+0.310 *° 2.87 +0.87 ' 10.56 +0.20 <0.001*

DE: Desviacion Estandar. Tratamiento A= Sin DMG, sin sacarosa; Tratamiento B= Sin DMG, con
sacarosa; Tratamiento C= Con DMG, sin sacarosa; Tratamiento D= Con DMG, con sacarosa.
Interleucina 1 beta (IL-1B), Interleucina 6 (IL-6), Interferon gamma (IFN-y) y Factor de Necrosis

Tumoral alfa (TNF-a). @ Hay diferencia entre Tratamiento A y B, ® Hay diferencia entre Tratamiento
Ay C, ° Hay diferencia entre Tratamiento A y D, ¢ Hay diferencia entre Tratamiento B y C, © Hay
diferencia entre Tratamiento B y D, f Hay diferencia entre Tratamiento C y D.

En los resultados de la IL-6 se observa que el consumo de sacarosa por parte de
las ratonas hembras influye en los valores, ya que los tratamientos B y D
muestran mayores porcentajes que su contraparte de tratamiento sin consumo
de sacarosa. Ademas, se observa que, entre los tratamientos con sacarosa, el
tratamiento B tiene mayor porcentaje del tratamiento D, aun cuando en el B no
se indujo la DMG (Tabla 2). La IL-6 muestra diferencias (P= 0.001*) y de igual
forma, existen diferencias significativas cuando se compara un grupo con los
otros tres tratamientos al realizar la prueba post hoc (P= 0.001%).

Los resultados del IFN-y muestran un crecimiento lineal de esta citocina conforme
se agregan variables como la suplementacién y la DMG en el tratamientos,
situacion que no se replica en las otras tres citocinas. Es importante resaltar que
la expresion de esta citocina en el tratamiento D es 24 veces mas grande que el
©Q tratamiento A, 2.8 veces mas grande que el tratamiento B y 1.3 veces mas grande
que el tratamiento A (Tabla 2). Los resultados del analisis estadistico muestran
que existen diferencias significativas en los tratamientos (P= 0.001*), asi mismo,
las diferencias son significativas al comparar un tratamiento contra los otros tres

tratamientos (P= 0.001*, entre todos los tratamientos).
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Respecto a los resultados del TNF-a se observa, asi como sucede en la IL-6, que
los mayores porcentajes corresponden a los tratamientos B y D, es decir, crias
cuyas madres consumieron sacarosa durante la gestacion (Tabla 2). En este
caso, la estadistica muestra que hay diferencias en los tratamientos (P= 0.001*)
y que esas diferencias son significativas cuando se comparan los tratamientos

entre ellos (P= 0.001* en todos los tratamientos).

DISCUSION

Los hijos de madres que presentaron DMG presentan un peso corporal mayor al
nacimiento que los hijos de madres con un embarazo normal (Szmuilowicz et al.,
2019; Vigil y Olmedo., 2017).

Sin embargo, Tsai (2020) en un modelo murino con embriones de raton, detecté
que la presencia de diabetes en las hembras podria ser un factor para un
crecimiento lento intrauterino y bajo peso al nacer de los fetos, en comparacion
con los fetos de las ratonas que no tenian diabetes, por lo que esto es una posible
explicacion para el fendbmeno de bajo peso al nacer de las crias del presente
estudio.

Yamamoto (2018); observo pesos bajos o menores al nacimiento en hijos de
madres con DMG que fueron sometidas a modificaciones dietéticas durante la
gestacion; no obstante, en el presente estudio, las ratonas hembras no tuvieron
cambios en la dieta, por lo que se puede descartar que el peso bajo presentado
por las crias de los tratamientos C y D fueron causados por cambios en la
alimentacion de la madre. En ocasiones, el peso bajo al nacimiento de las crias
se debe a un parto prematuro, ya que, al no concluir a término la gestacion el
crecimiento fetal no se da adecuadamente como se vio en un estudio (Kc et al.,
2015). Lo anterior mencionado no sucedié en la presente investigacion, pues
incluso existieron casos en los que las crias de ratonas hembras con DMG
nacieron después que las crias de ratonas sin DMG, aun cuando se aparearon
al mismo tiempo las madres. en los resultados del peso de las crias, en este
estudio, el consumo de sacarosa influyéo negativamente en éste, pues si se
comparan los pesos de las crias de los tratamientos B y D, éstos fueron menores
que los pesos que presentaron las crias de los tratamientos A y C,
respectivamente.
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En un estudio de cohorte prospectivo de Zhu et al. (2017), quienes analizaron el
efecto al nacimiento y a los 7 afios de vida del consumo de bebidas endulzadas
con azucar durante el embarazo sobre los hijos, se observaron que no habia
diferencias en el peso al nacer de los hijos entre los grupos control y aquellas
mujeres que consumian menos de 1 vez a la semana, 1 a 6 veces a la semana
o mas de 1 vez al dia estas bebidas. En contraste, en la presente investigacion
se observo que el peso de las crias al nacimiento de madres que consumieron
sacarosa fue menor que el peso de las crias de madres que no consumieron
sacarosa.

En términos del efecto de la DMG sobre la glicemia de los recién nacidos en
humanos, se ha visto que éstos en ocasiones presentan una condicién
denominada hipoglicemia neonatal, que consiste en la disminucion de la glucosa
en sangre derivada de la hiperinsulinemia constante que presenta el feto aun
después del parto, proveniente de la sobrecarga de glucosa que tuvo durante su
etapa gestacional por las modificaciones metabdlicas en el embarazo
(Szmuilowicz et al., 2019). En la presente investigacion se observo lo contrario,
ya que las crias de las ratonas de los grupos con DMG, con y sin suplementacion
de sacarosa, mostraron mayores niveles de glucosa que aquellas crias de los
grupos sin DMG. Por lo anterior, es aun mas importante el hecho de que se lleve
a cabo un control y seguimiento a la glicemia de los hijos a corto, mediano y largo
plazo, puesto que, el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en los primeros 10 afios
de vida del menor aumenta conforme hubo presencia de DMG durante su
gestacion, ademas de la susceptibilidad genética y ambientes que propicien
dicha enfermedad (Nijs y Benhalima, 2020).

Es poca la informacion que se tiene respecto a los efectos de la DMG vy el
consumo de sacarosa durante la gestacion sobre marcadores de la inflamacion
como ciertas citocinas proinflamatorias. Li et al. (2016) en un estudio hecho en
ratas encontraron que en las crias de las ratas con DMG y una dieta baja en
grasas, los niveles de IL-13 se encontraban aumentados y mas aumentados en
aquellas crias de ratas de madres con DMG y una dieta alta en grasas y sacarosa
comparados con los controles. Ademas, en pruebas celulares que se hicieron
para evaluar la expresion de esta citocina, se encontré que las células de bazo

producian 9 veces mas la IL-1B que las crias del tratamiento testigo, incluso
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después de 72 h. En esta investigacion se encontré que las crias de ratonas
inducidas con DMG, pero sin suplementacién de sacarosa tuvieron un mayor
porcentaje de IL-13 por millon de células en comparacién con aquellas crias de
ratonas con DMG y con suplementacion de sacarosa.

En ese mismo estudio (Li et al., 2016) se midié y comparé la produccion de TNF-
a entre crias de ratas con DMG y el tratamiento testigo sin considerar la dieta que
habia recibido la hembra, encontrando que las crias del tratamiento testigo
producian mayor cantidad de TNF-a que las crias del tratamiento con DMG;
situaciéon que en este estudio resulté ser al contrario, ya que las crias del
tratamiento de ratonas sin DMG presentaron un menor porcentaje por millén de
células en comparacién con las crias de ratonas con DMG.

Por lo anterior, es importante considerar que en esta investigacion al encontrarse
valores aumentados en los tratamientos de crias de hembras con DMG vy
consumo de sacarosa con respecto a los tratamientos que se considerarian
testigos, es decir sin DMG y sin suplementacion de sacarosa, en los humanos
cabe la posibilidad de que este comportamiento se replique; por lo que el
seguimiento y control metabdlico, nutricional y de inflamacién en los recién
nacidos durante las primeras etapas de la vida se debe realizar de manera
puntual, principalmente por los riesgos de enfermedades como la diabetes tipo 2,
enfermedades cardiovasculares, afecciones neuroldgicas, sindrome metabdlico,
entre otros (Szmuilowicz, Josefson & Metzger, 2019; Plows et al., 2018; Vigil &
Olmedo, 2017) que se mencionaron con anterioridad.

Por lo tanto, se sugiere realizar estudios postparto en los hijos de madres con
estas condiciones (DMG y consumo de sacarosa) relacionandolo con patrones
alimentarios de la familia y de la madre, ademas de un estudio prospectivo para
observar los efectos de la alimentacion del hijo en procesos inflamatorios con el

antecedente de la DMG y el consumo de sacarosa de la madre.

CONCLUSION

La presencia de DMG aunado al consumo elevado de sacarosa durante la
gestacion, ocasionan en el neonato, un estado inflamatorio, que afecta de forma
temprana su estado metabdlico y que influra en aumentar el riesgo de

enfermedades no transmisibles como la obesidad y la diabetes mellitus.
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