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INTRODUCCION

La diabetes gestacional es uno de los problemas que se han presentado con
frecuencié en nuestra poblacién (DGAE anuarios de morbilidad 2002), debido a
que durante el embaraze la madre aporta sustratos y energia para sus
requerimientos para su economia fisiolégica como el feto a base de un estado
metabdlico Unico con respecto a la relacion energética y hormonal. Conforme
avanza el embarazo los requerimientos fetales se incrementan ocasionando varios
cambios adaptativos en el metabolismo de la madre para mantener una provision
continua de nutrientes para ambos. La diabetes gestacional es una patologia que
puede alterar este proceso fisiolégico y dar como resultado anormalidades en el

desarrollo del feto y recién nacido aumentando de forma considerable la

morbimortalidad perinatal.

El riesgo de aparicion de complicaciones tanto del feto como en el recién
nacido dentro de las cuales podemos mencionar el sindrome de dificultad
respiratoria, macrosomia, malformaciones muiltiples y otras mas, en el hijo de
madre con diabetes gestacional aumenta en comparacién con la poblacion
general, sobre todo cuando se vinculan con un inadecuado control de glucosa. En
la actualidad existen medidas terapéuticas y las de tipo preventivo para esta
patologia son las de mayor éxito, como la regulacion precisa del metabolismo
materno, la aplicaciéon de esquemas que ayudan a la madurez pulmonar con
glucocorticoides y la identificacion de factores de riesgo para planear la atencion
inmediata y oportuna del recién nacido, y obtener la reduccion de Ila

morbimortalidad perinatal por esta causa.

Los estudios de laboratorio para evaluar y mantener un control adecuado de
las pacientes con diabetes gestacional es la hemoglobina glucosilada, su
utilizacién dependera del tipo de laboratorio donde se realice periodicamente, y las
glucemias pre y postprandiales. En este estudio se determino el riesgo de
complicaciones en los recién nacidos de madres con diabetes gestacional mal
controladas determinado con glucemia pre y postprandial del desayuno en el
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en comparacion con las mujeres embarazadas que llevan un control perinatal.
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ANTECEDENTES

A principios del siglo pasado el embarazo se consideraba incompatible con la
diabetes, hasta antes del descubrimiento de la insulina, la evolucién natural de la
enfermedad en la mayoria de las pacientes diabéticas presentaban alteracion de
la funcién reproductiva, mientras que Peel (1909) describié por primera vez la
relacion entre Diabetes y embarazo en una serie de 66 casos en donde la tercera
parte de los fetos que llegaron a termino nacieron muertos y en otros casos la
muerte ocumia en las primeras horas posteriores al parto, 17 (27%) de las 66
madres mureron transparto o en las dos primeras semanas del puerperio y 14
(22%) fallecié en los siguientes dos afios. (1)

De Lee (1920), en la obra “The principles and practice of funcion reproductiva”,
describe que la causa de esterilidad es frecuente en mujeres diabéticas
posiblemente por atrofia uterina y ovarica (2).

Con el descubrimiento de la insulina por Bating (1921), hubo cambio en el
prondstico de la enfermedad y el potencial reproductivo de la paciente diabética, lo
que disminuyd la mortalidad de forma significativa reportando las cifras que van de
65% - 45% al 5% -2% en la actualidad (3).

A partir de los afios 50°s en el trabajo de Jakson , quien habla de una intolerancia
a los hidratos de carbono propios en el embarazo; O’Sullivan y Mahan (1974),
propusieron el uso de una prueba de busqueda de los niveles de glucosa durante
el embarazo una hora después de la ingesta de una carga de glucosa para la
identificacion de diabetes gestacional, y en 1978 se recomendd la nueva
clasificacion de diabetes por el Instituto Nacional de Salud y el Grupo Nacional de
Datos sobre Diabetes (1), en donde tradicionalmente las diabéticas embarazadas
han sido descitas de acuerdo con la clasificacion de Priscila White, desde que
fuera propuesta por primera vez en los afios 40's la cual ha sido revisada

constantemente.
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Hasta el afio de 1979 se realizé la primera conferencia sobre diabetes mellitus
gestacional la cual definieron como “una intolerancia a los hidratos de carbono, de
severidad variable, reconocida por primera vez durante el embarazo”. La definicion
se aplica indistintamente para aquellas pacientes que requieren insulina para su
tratamiento como para los que no la necesitan, esto también es independiente del
hecho que el trastorno persista después del embarazo y debe reclasificarse una

vez terminado el embarazo (2, 3).

Asi mismo, es conveniente hacer mencion de la clasificacion de la diabetes
plasmada en la modificaciéon de la Norma Oficial Mexicana NOM 015SSA2 de

1994, para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes.(4)

CLASIFICACION DE LA DIABETES:
1.- DIABETES TIPO 1: Destruccién de las células beta, generalmente con

deficiencia absoluta de insulina mediada inmunitariamente, Idiopatica.

2.- DIABETES TIPO 2: Hay capacidad residual de secrecién de insulina, pero sus
niveles no superan la resistencia a la insulina concomitantemente; insuficiencia
relativa de secrecién de insulina, o coexisten ambas posibilidades y aparece la

hiperglicemia.

3. OTROS TIPOS ESPECIFICOS :

Defectos genéticos en la funcién de las células beta, que comprenden varias
entidades ( cromosoma 12, HNF alfa, cromosoma 7, glucoquinasa, cromosoma
20, HNF-4 alfa.)

Defectos genéticos de la accion de la insulina (resistencia a la insulina tipo A

leprecaunismo).

Enfermedades del pancreas exocrino (pancreatitis, pancreatectomia por trauma,

neoplasias, fibrosis quistica ).
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Endocrinopatias (acromegalia, sindrome de Cushing, feocromocitoma ).
Diabetes inducida quimicamente o inducida por drogas (pentamidina,

glucocorticoides, tiazidas ).
Infecciones (rubéola, citomegalovirus ).

Diabetes poco comuln, mediada inmunitariamente (sindrome de Stiff-man,

anticuerpos contra receptor de insulina).

Otros sindromes genéticos, algunas veces asociados con diabetes (Dawn,

Klinelfelter, Turner, etc.).

CLASIFICACION DE LA DIABETES GESTACIONAL, seguin White:

La clasificacién propuesta por la Dra. White se ha usado ampliamente como
método de valoracion del riesgo materno y fetal. ( 1978 ) se encuentra basada en
los cambios micro y macrovasculares de érganos blanco que no habla de la
cronicidad de la enfermedad pero se utiliza como factor pronéstico (5).

Clase A. Control con dieta, cualquier duracién de la diabetes o cualquier edad de
inicio en la mujer embarazada.

Clase B. Inicio de la diabetes después los 20 afios de edad y duracién menor de
10 afios.

Clase C. Inicio entre los 10 y 19 afios o con duracién de 10 a 19 afios.

Clase D. Inicio antes de los 10 afos de edad, duracidbn mayor a 20 afos,
retinopatia o hipertension arterial .

Clase R. Retinopatia proliferativa o hemorragica en el vitreo.

Clase F. Nefropatia con protreinuria mayor a 500 mg/dia.

Clase RF. Coexistencia de los criterios para las clases Ry F.

Clase H. Evidencia clinica de cardiopatia arteriosclerética.

Clase T. Transplante renal previo.
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CLASIFICACION DE DIABETES GESTACIONAL segiun PETERSEN:
Petersen y colaboradores (1981) modificaron ain mas la clasificacién agregando
la presencia de los siguientes signos de mal pronoéstico en el embarazo como
variables importantes que pueden influir sobre la evaluacién: pielonefritis,
cetoacidosis, toxemia, negligencia de la paciente, asi mismo reduce la

clasificacion anterior de la siguiente manera: (6 )

Clase A: Solamente prueba de sobrecarga anormales, no hiperglucemia

posprandial; no se requiere de insulina.

Clase B: Comienzo de la diabetes después de los 20 afos de edad; duracion de la
enfermedad de cero a nueve afos; no se aprecian cambios vasculares. Requiere

de insulina.

Clase C: Comienzo de las diabetes entre las edades de 10 y 20 afios; duracion de
la misma de 10 a 19 afios; no se aprecian cambios vasculares. Requiere de

insulina.

Clase D: Comienzo de la diabetes antes de los 10 afios de edad; antigiiedad de
mas de 20 afios; calcificaciones en los vasos de las extremidades; retinopatia

benigna o ambas. Requiere de insulina.

Clase F: Albuminuria crénica; presencia de la tipica nefropatia diabética; no
pielonefritis. Requiere de insulina.

La generalizacion para la clasificacion se admite de acuerdo al pronéstico
obstétrico cuanto mas avanzada sea su complejidad se avanzan en la letra del

abecedario para su clasificacion.

Existe otra clasificacion de la gestante diabética la cual se menciona a

continuacion : (7)
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1.- Diabetes gestacional no insulinodependiente.

de bajo riesgo
de alto riesgo

2.- Diabetes tipo 2 sin lesién organica.
estable
inestable

3.- Diabetes tipo 2 con lesién organica.

Epidemiologia.- La transformacién en el perfil epidemioldgico en las ultimas
décadas ha condicionado un incremento notable en defunciones por
enfermedades cronico-degenerativas, en este grupo la Diabetes se considera
actualmente un problema de salud publica por su incremento como causa directa
o subyacente de mortalidad y que habia ocupado el cuarto lugar en 1996 y en el
primer semestre del 2004 ha alcanzado a ocupar el segundo como causa de
muerte de acuerdo al informe estadistico de mortalidad DGEI/SA.

La incidencia de Diabetes gestacional a nivel mundial varia de 1-14% y es mucho
mas elevada en poblaciones seleccionadas (8), dadas las caracteristicas
dietéticas y condiciones génicas se estima una mayor incidencia en la poblacion
mexicana que varia segun diversos reportes entre 1.6 - 12% (3,9) de todos los
embarazos y alrededor del 60% de las mujeres caucasicas sufrira diabetes dentro
de los 15 afios posteriores al diagnéstico, mientras que el 50% de las mujeres
México-Americanas padecera diabetes en los 5 primeros anos después del
diagnéstico de diabetes gestacional (9).

La importancia del padecimiento radica en que condiciona una frecuencia mayor
de complicaciones maternas y fetales que las observadas en embarazos
normales, incluso se reporta una incidencia de anomalias mayores en hijos de
mujeres diabéticas de un 7.5 -12.5 % que las comparadas con embarazos



normales por ende, las anomalias congénitas mayores pueden ser 7 a 10 veces
mas frecuentes en la descendencia de mujeres con diabetes gestacional que en

la poblacién general.

La prevalencia reportada en México es de 4.3 —6.5 % , pero estos datos varian de
una institucion a otra y es preferible basarnos a los reportes entregados por la
Secretaria de Salud de la Nacion.

Factores de Riesgo

¢ Glucosuria de repeticion o glucosa elevada en ayuno.

» Familiares directos con diagnostico de diabetes.

e Antecedentes personales de: multiparidad, aborto habitual, Oébitos,
productos hipertréficos, hijos macrosémicos, malformados, eritroblastosis
fetal.

e Polihidramnios.

¢ Preeclamsia.

¢ Obesidad .

¢ Moniliasis recurrente.

¢ Historia de muerte neonatal no explicada.

« Infecciones recidivantes del tracto genitourinario.

» Historia de diabetes en gestaciones previas (10).

Fisiopatologia.- En las primeras semanas de la gestacion los niveles crecientes de
estradiol y progesterona estimulan las células beta del pancreas materno, de tal
manera que existe hipertrofia de las mismas con niveles incrementados de
insulina en la sangre materna, como consecuencia , la produccion de glucosa por
el higado disminuye y all principio se observa una tendencia a la hipoglucemia,
entonces las hormonas maternas interacttian con el fin de incrementar el deposito
de grasas, disminuir el gasto energético y retrasar la depuracion de glucosa, al



mismo tiempo que aumentan los requerimientos energéticos también se
incrementan las concentraciones de hormonas gluconeogénicas maternas.

Conforme la gestacidh avanza, se eleva progresivamente los niveles de
somatomamotropina  corionica HCS, (hormona proteica con propiedades
biolégicas a la de la hormona del crecimiento) es el principal efector
contrainsulinico. El cortisol tiene gran efecto diabetégeno y alcanza su pico
maximo a la semana 26 de gestacion, la progesterona tiene propiedades
antiinsulinicas y alcanza su maximo nivel a la semana 32 (11). Al elevarse las
concentraciones de prolactina y cortisol, inicia una etapa de resistencia a la
insulina con gran tendencia a la lipdlisis en ayuno para proporcionar energia
sobre todo a la madre y reservar glucosa para el feto; en el posprandio hay
dificultad para utilizar glucosa pese a las cantidades crecientes de insulina.

A continuacion se resumen los efectos de las hormonas gestacionales sobre los
carbohidratos (12).

Metabolismo de los carbohidratos antes de la semana 20 de gestacioén.
CAMBIO HORMONAL EFECTO CAMBIO METABOLICO

' B Deposito de  glucégeno, [ ANabOlIGRS o

produccion disminuida de [

¥l glucosa hepatica. :
4 Utilizacion periférica de &
glucosa. '
| Rapida  utilizacion de
¢| glucosa




| disminuida.

1 Reserva del glucégeno

Hormonas pancreaticas en el embarazo.- La resistencia a la insulina es una
caracteristica del embarazo, en diversos estudios se ha demostrado que la mujer
embarazada secreta mayor cantidad de insulina como respuesta a una carga de
glucosa oral, y una disminucién discreta en la tolerancia a los carbohidratos en
comparacién con la mujer no embarazada, lo que traduce una disminucion en la

sensibilidad a la insulina.

Con la técnica de “pinzas euglicemicas” se encontré una reduccién en la
sensibilidad de la insulina de 33 a 56% en el tercer trimestre de la gestacién en
mujeres sanas y a través de otras técnicas se observé disminucién de hasta un
70% lo que confirma la magnitud y evolucién de la resistencia a la insulina durante

el embarazo (8).

Jul y Holst (11) compararon la respuesta a 50 gramos de glucosa administrados
via oral en la mitad y final de la gestacidn con las que se producen en el puerperio
y en condiciones estandar, las concentraciones séricas de glucosa en ayuno
permanecieron relativamente constantes durante toda la gestacién normal,
mientras que las concentraciones plasmaticas de insulina en ayuno aumentaron
en el dltimo trimestre. Tras una carga de glucosa oral se observd que las
concentraciones séricas permanecen en valores normales para las mujeres no
embarazadas en cambio se observé mayor respuesta a la insulina a medida que el

embarazo progresa.
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En las pacientes con diabetes gestacional la concentracion en respuesta a la

carga de glucosa se elevd a niveles de tres desviaciones estandar por encima de
las mujeres no embarazadas 1 y 2 horas después de la prueba. Por otro lado, la
insulina plasmatica so6lo aumenté proporcionalmente con la concentracion
sanguinea de la glucosa y no se incremento como en la gestacién normal, de igual
manera Fisher y cols (13) descubrieron que las curvas de respuesta media de la
insulina durante la perfusion constante de glucosa eran uniformemente inferiores
en su grupo de diabéticas gestacionales, asi la época mas precoz de la diabetes
parece manifestarse por una insuficiencia del aumento inducido por el embarazo
de la respuesta de las células beta del pancreas a un estimulo glucémico.

Por tanto, la diabetes gestacional se traduce en una incapacidad progresivamente
severa del pancreas para producir insulina en respuesta a una carga de glucosa y
a una reduccion en la eficiencia de dicha hormona. La severidad de la diabetes se
relaciona directamente con el grado de disfuncion de la célula beta del pancreas.
la enfermedad entonces, aparece como un estado insulinodeficiente
“desenmascarado” por la accién antiinsulinica de las hormonas gestacionales (13).

Glucagon.- Se ha examinado por algunos investigadores la respuesta del
glucagon plasmatico al ayuno breve y a la administracion de glucosa oral durante
el embarazo, observandose una tendencia al incremento de glucagén plasmatico
en ayuno al final de la gestacién sin diferencias importantes entre las
embarazadas normales y la diabética gestacional y se concluye que es poco
probable que el glucagdn pancreatico tenga un papel principal en los efectos
antiinsulinicos o en la diabetogenicidad de la gestacion.

Factor de Necrosis Tumoral alfa. ( TNF- alfa ).

La citosina es producida por monocitos, macréfagos, células T, neutrdfilos,
fibroblastos y adipositos, encontrando una correlacién positiva entre Ila



concentracion de TNF alfa, el indice de masa corporal e hiperinsulinemia en seres
humanos y obesos. La administracién de TNF alfa produce aumento en la
resistencia a la insulina en la rata y en las células del musculo estriado humano.
Catalano y cols. (14), informaron que los cambios en la sensibilidad a insulina en
embarazos tempranos de 22-24 semanas hasta el tardio de 34-36 semanas tiene
relacion con el TNF alfa por un incremento significativo del 25% que se
correlaciéna con el cambio en porcentaje de grasa corporal de las etapas tardias
del embarazo, concluyendo que las investigaciones apoyan la importancia del
TNF-alfa como contribuyente a la disminucion en la sensibilidad de la insulina

durante la gestacion.

Leptina.- Es una hormona polipetidica que se produce en el tejido adiposo, puede
inhibir la ingestion de alimentos y aumentar el gasto de energia al actuar sobre el
hipotalamo. La concentracién circulante de leptina se correlaciona con la
concentracion de insulina en ayuno y el porcentaje de grasa corporal que lo hace
un marcador de obesidad y de sindrome de resistencia a la insulina. La cifra
plasmatica de leptina se encuentra muy aumentada en embarazadas en
comparacion con las que no lo estan . Mazukasi y cols (14), encontraron que las
concentraciones plasmaticas se encuentran muy elevadas en el segundo y tercer
trimestre, determinando una gran disminucién a las 24 horas posteriores al
alumbramiento. En seres humanos, la mayor concentracién de leptina en venas
umbilicales que en las arterias y la disminucién notoria durante el periodo neonatal
sugiere que la placenta es una de las principales fuentes de leptina de la
circulacion fetal y en diversas investigaciones, se ha encontrado que las cifras de
leptina en sangre de cordén umbilical tuvieron correlacion positiva con el peso al
nacer, el indice ponderal, talla y circunferencia cefalica. Asi la leptina puede tener
un papel importante en el crecimiento fetal y el metabolismo materno de la glucosa
(14).

Transportadores de Glucosa.- La captacion de glucosa estimulada por insulina

en células ocurre a través de una familia de proteinas de membrana, vinculadas
que comparten similitud significativa en su secuencia, denominadas GLUT1,

12
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GLUT4, transportador de glucosa sensible a insulina se expresa de manera

exclusiva en musculo estriado, miocardio y tejido adiposo, en tanto que la
expresion de GTUL1 es relativamente baja en esos tejidos. En condiciones
basales, GTUL4 pasa por ciclos, lentamente entre la membrana plasmatica y uno
o mas compartimentos intracelulares, con la mayor parte del transportador ubicado
en compartimentos vesiculares del interior de la célula. Después de la
estimulacion por insulina, aumenta la velocidad de exocitosis de vesiculas de
GTUL4 y disminuye el proceso de endocitosis. Asi el cambio de las vesiculas
GTUL4 estimulado por insulina produce un aumento de GTUL4 sobre la superficie

celular e incrementa asi la captacion de glucosa.

El sistema de transporte de glucosa es importante en la regulacion de la captacion
de glucosa estimulada por insulina en tejidos sensibles a la hormona. A diferencia
de lo que sucede en el musculo estriado, estudios en tejido adiposo humano han
encontrado que la expresion de la proteina GLUT4 estaba disminuida en
embarazadas y que la disminucién era mas importante en mujeres con diabetes
gestacional. La insulina induce translocacion de GULT4 de microsomas de baja
densidad a membranas plasmaticas en controles en controles, pero no altera la
distribucién subcelular en pacientes con diabetes gestacional. Ellard y cols.(15),
recientemente encontraron que la expresion de GTUL4 humana en roedores
C57BL6/J diabéticas gestacionales espontanea mejora las sefiales de insulina lo
que produce una mayor secrecion de insulina estimulada por glucosa y un mejor
control de glucemia. Los mecanismos para la expresion y distribucion alterada de
GTUL4 en la resistencia a la insulina inducida por el embarazo no son claros pero
podria vincularse con hiperinsulinemia debido a que los sujetos obesos
insulinorresistentes muestran cambios similares (15).

A continuacién se muestra el potencial diabetdgeno de las hormonas durante el

embarazo y pico maximo de presentacion.



HORMONA PICO MAXIMO POTENCIAL
( SEMANAS ) __ DIABETOGENO

"Fuente: diabetes metab. Rev. 12:287-308.1996

Diagnostico.- Cuando nos encontramos ante una paciente que tiene ya afos de
saberse diabética, el diagnéstico no ofrece problemas, la dificultad se presenta

cuando no existe este antecedente.

Asi por ejemplo la Asociacion de Ginecologia y Obstetricia recomienda la
realizacion de tamizaje a todas las mujeres embarazadas entre la semana 24 y 28
de gestacion (18), para una mayor sensibilidad del estudio. No es necesario el
ayuno, ni una hora especifica para la determinacion de glicemia poscarga, no
requiere de preparacion, se necesita la integridéd de la via enteral para la
adecuada absorcién de la carga (17). Se requiere de 50 gramos de glucosa
anhidrida disuelta en 200 ml de agua potable, y toma de glicemia venosa central a
la hora poscarga, teniendo como valor positivo todos aquellos que se presenten
por arriba de 130 mg/ dl . Con lo que se logra obtener una sensibilidad del 90% y
una especificidad del 85% (4,14).

La Asociacién Americana de Diabetes recomienda realizar la prueba de tamizaje
sélo a pacientes mayores de 25 afios y que cuenten con algun factor de riesgo ya

mencionado anteriormente. (11)

La Grupo Nacional para el Estudio de la diabetes recomienda tamizaje con 50 gr.
De glucosa a toda mujer embarazada con o sin factor de riesgo. (11)

Hemoglobina glucosilada.- Las proteinas sufren modificacion no enzimatica post
sintética que produce la unién de la glucosa a diversos aminoacidos de forma
lenta e irreversible proceso al que se le conoce como glucosilacién. La cantidad de



hemoglobina que se glucosila depende de la concentracién de glucosa integrada
durante el tiempo de exposicion. Debido a que el tiempo de vida media del
eritrocito es de 120 dias el parametro refleja la concentracion media de glucosa en

los 120 dias previos.

La hemoglobina glucosilada (HbA1c) proporciona un valor prondstico para
malformaciones fetales mayores. Asi se ha encontrado que a un valor igual o
menor de 8.5% la tasa de malformaciones es de 3.4%, sin embargo cifras
mayores de 9.5% se han encontrado una tasa de hasta 22% durante el primer

trimestre (17).

El método mas confiable para poder etiquetar a una mujer como diabética
gestacional es la curva de tolerancia a la glucosa oral practicada a partir de la
semana 28 de gestacion aunque algunos autores recomiendan desde la semana

24 de gestacion.
Curva de Tolerancia a la Glucosa

La curva de tolerancia a la glucosa tiene como objetivo establecer la capacidad del
sistema endocrino para manejar una dosis fija de glucosa, administrada por via
oral o intravenosa en condiciones estandar.

A menos que la paciente embarazada presente alteraciones a nivel intestinal como
mala absorcion o bien enfermedad de Adisson o hipopituitarismo la via de
realizacion de este estudio sera la parenteral de lo contrario la forma mas indicada
es la via oral, ya que permite establecer la respuesta insulinica frente a un
estimulo fisiolégico por glucosa, debido que la absorciéon de glucosa por el
intestino desencadena liberacién de insulina (preformada por las células beta del
pancreas) en cantidad suficiente para cubrir las necesidades, es decir, aumentar la
captacion de la hexosa por lo tejidos en especial por el higado. En el sujeto normal
rara vez sobrepasa los 150 mg/dl y las cifras se recobran generalmente antes de
las 2 horas, la desventaja del estudio es que incluye un factor que no guarda
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relacién con la respuesta insulinica y es la velocidad de absorcién en el tubo

digestivo.

Requisitos.- Para este tipo de curvas se requiere de preparacion 72 horas previas
al estudio con dieta de 150 gramos de carbohidratos (11), se debe contar con
ayuno de 8 a 14 horas, realizarse entre las 7 y 9a.m. por los pulsos que presentan
las hormonas del embarazo, debe de realizarse la actividad fisica cotidiana, asi
como es importante identificar patologias agregadas que modifiquen la curva
como por ejemplo: la acromegalia, sindrome de Cushing, insuficiencia renal y
cirrosis hepatica, descartar la presencia de foco infeccioso, evitar la ingesta de
medicamentos que alteren la prueba ( alcohol, tiazidas, furosemide, clortalidona,
antidepresivos triciclicos, antiinflamatorios esteroideos y hormonas tiroideas ).
Durante el estudio de la paciente debe de estar en reposo, sentada, sin fumar ni

ingerir café (11).

Metodologia.- Se usa una ' carga de dextrosa deshidratada sintética (glucosa
anhidra) a una dosis de 1.75 g/kg de peso real y disolver en un liquido de prueba,
de ser posible conviene que la concentracién del liquido no pase los 25 gramos
por 100 ml pues la absorcién de glucosa es de tipo isotonico (18).

Se obtiene sangre venosa en ayuno, a la hora, dos y tres horas posterior a la
carga de glucosa anhidra. Las muestras deben de ser procesadas con técnica

enzimatica en un lapso no mayor de 4 horas.
Indicaciones

1. Tamiz metabélico anormal.

2. Pacientes con antecedente de diabetes gestacional en embarazos previos por
la posibilidad de recurrencia en 50%.

Interpretacion de la prueba.- Los criterios diagnosticos mas utilizados se basan en
el trabajo de O’ Sullivan y Mahan (7), sin embargo, en 1998 en la Fourth
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International Workshop-Conferencemon gestacional Diabetes se recomendd el

uso de los criterios de Carpenter y Coustan. (6, 10,14).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA DIABETES GESTACIONAL.
GLICEMIA O’ SULLIVAN CARPENTER
(1973)

90 mg/100 ml
165 mg/100 ml
145 mg/100 ml
125 mg/100 ml

95 mg/100 ml
180 mg/100 ml
155 mg/100 ml
140 mg/100ml

Para integrar el diagnéstico de diabetes gestacional se requiere de dos o mas
valores alterados de los criterios de Carpenter y Coustan.

En caso de tener una cifra alterada existe controversia ya que algunos autores
recomiendan repetir la curva en un lapso de 2 a 4 semanas. Se ha encontrado en
algunos estudios que el 36% de las pacientes a la que se les repite la curva
resultan con dos valores alterados, algunos otros autores informan que la paciente
con un sélo valor alterado, tiene riesgo de morbilidad perinatal semejante a la de
una paciente con diagndstico establecido. A las pacientes con un solo valor
alterado se les ha llamado como intolerantes a los carbohidratos, debido a que no
son normales pero tampoco cumplen con los criterios de diabetes gestacional por
lo que se sugiere se les de vigilancia y tratamiento como si fueran diabéticas
gestacionales. El hecho de repetir la curva de tolerancia retrasa en gran medida el
diagnéstico, situacion que en los embarazos del tercer trimestre es de suma
importancia para poder incidir sobre las complicaciones fetales principalmente, de
tal forma que en nuestro servicio si se encuentra una embarazada con un sélo
valor alterado en la curva de tolerancia se emite diagnéstico de intolerante a los

carbohidratos y se inicia con tratamiento.
Reclasificacion de Diabetes en el puerperio
Se realiza una curva de tolerancia a la glucosa oral de 4-6 semanas posterior a la

resolucion del embarazo. Con una dieta de preparacién con minimo consumo de
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150 gr de carbohidratos 72 horas previas al estudio, los requisitos son los mismos
que se solicitan en la curva de pacientes embarazadas y la carga que se
administra es de 75 gr con glicemia a las 2 horas y en ayuno. Se sugieren los
criterios emitidos por la American Diabetes Associatione en 1997.

CRITERIOS DE LA ADA PARA DIABETES SIN EMBARAZO CON CURVA DE
TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAL.

2 HORAS POST

CARGA DE 75GR
Diabetes mellitus mg/d| >200 mg/di
Anormalidades de v
glicemia en ayuno
Intolerancia a
glucosa : 4
Normal 110.mg /dl <140 mg/d|

> 0 = 140, <200mg/dl

Complicaciones
1.- Complicaciones del Embarazo en la Paciente Diabética.

En la diabética, la evolucion del embarazo se caracteriza por una mayor incidencia
de una diversidad de complicaciones que afectan a la madre y al feto.

Polihidramnios: El polihidramnios afecta de un 6 a 25% de los embarazos
complicados con diabetes y puede ser producto de un mal control de la glucemia
matena con un equilibrio osmético materno o fetal anormal que lleva al exceso de
liquido, otra teoria incluye la mayor producciéon de orina por efecto de la insulina
sobre el equilibrio de sodio renal, también se asocia con malformacién congénita.
Asi como puede desencadenar amenaza de parto pretérmino secundario a
sobredistencion uterina, lo que indica que el pronéstico empeora en presencia de

esta complicacion.
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Trastornos hipertensivos: La diabetes y embarazo se complica con trastornos
hipertensivos con mayor frecuencia que en embarazos normales, con una
incidencia del 12-13%, esto secundario a una vasculopatia de fondo.

Infecciones: Se sabe que la diabetes se asocia con una mayor incidencia de
pielonefritis, reportandose una frecuencia de 2 -12 %.

Nefropatia: Se considera si en ausencia de bacteriuria hay proteinuria persistente.
(mas de 500 mg/dia). Este padecimiento tiene complicaciones importantes en el
transcurso del embarazo porque se relaciona con hipertension cronica,
preeclampsia, hipertensiéon maligna, retraso en el crecimiento intrauterino,
sufrimiento fetal, parto prematuro y muerte perinatal.

Retinopatia: es el resultado del dafio de las células endoteliales de arteriolas y
capilares de la retina, engrosamiento de la membrana basal, se divide en
proliferativa y no proliferativa, la primera produce ceguera permanente y la
segunda se caracteriza por la presencia de exudados , microanaurismas y

hemorragias puntiformes acentuandose durante la gestacion (20)

2.- Complicaciones Fetales y Neonatales.

Alteraciones del Sustrato.- Ain cuando el hijo de madre diabética ha adquirido
exceso de energéticos in utero, inmediatamente después del nacimiento parece
incapaz de producir suficiente glucosa circulante o combustibles alternos. La
separacion del feto de su provision de nutrientes maternos es seguida por una
rapida reduccion de la glucemia, incapacidad para elevar los acidos grasos libres
plasmaticos con rapidez y una respuesta ceténica en la sangre inferior de la que
se observa en el recién nacido normal. A pesar de los menores niveles de acidos
grasos libres, el glicerol plasmatico se incrementa en forma normal en estos
productos. este cuadro metabdlico sugiere mayor accién insulinica y una
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contrarregulacion hormonal insuficiente cuando se produce hipoglucemia. esto

conduciria a una menor produccién hepatica y mayor captacién periférica de
glucosa. Un deterioro en la lipdlisis y mayor reesterificacion de acidos grasos en el
tejido adiposo. Cuando se mide directamente por el método de dilucion del
marcador, la velocidad de produccién sistémica de glucosa es menor a la del
recién nacido normal, también se reduce la captacién periférica de glucosa incluso
en el tratamiento estricto y con control metabdlico adecuado se han encontrado

concentraciones de glucosa menores en sangre (20).

El indice metabdlico basal o el del consumo de oxigeno de los productos de
madres diabéticas bien controladas es similar a los recién nacidos normales, sin
embargo cuando se encuentra descontrol metabdlico se demostro que los indices
mencionados eran inferiores a los que presentan los recién nacidos normales.

Alteraciones Hormonales.- Varios estudios puntualizan que los hijos de madres
diabéticas tienen mayores niveles de péptido C en la sangre del cordén umbilical.
Sosenko y cols.(13) observaron que dicha elevacion se asocia de manera
significativa con hipoglucemia y macrosomia neonatal. Se ha encontrado en estos
productos menor respuesta al glucagén. La concentracion de noradrenalina se
correlaciona de manera inversa con la glucemia. En estudios comparativos se
observé que los neonatos de madre diabética se encontraban indices de excrecién
de adrenalina y noradrenalina menores que en los productos normales. Ambos
efectos; la desaparicion de la respuesta del glucagén y las catecolaminas pueden
ser responsables por la menor capacidad para movilizar los depésitos hepaticos o
de tejido adiposo para las necesidades energéticas (13).

A continuacion se describen las alteraciones fetales y neonatales mas
frecuentemente encontradas en hijos de madres diabéticas:
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Abortos: Se ha observado una mayor incidencia de abortos espontaneos
particularmente en pacientes diabéticas con clase avanzada de White (8), y
sobre todo en aquellas que no han llevado un control metabdlico adecuado.

Macrosomia : La hiperglucemia materna origina hiperglucemia en el feto,
estimulando al pancreas fetal para que elabore mas insulina, a esta
hiperinsulinemia fetal se atribuye el crecimiento excesivo in atero. Por otro lado es
importante recordar que se define como macrosomia a aquellos productos que al
nacimiento pesen igual o mas de 4000 g. o bien aquellos recién nacidos grandes
para la edad gestacional, con un peso corporal por arriba del percentil 90 de
curvas de crecimiento especificas para el sexo y la poblaciéon y complica hasta el
50% de los embarazos de madres con diagnodstico de diabetes gestacional. Que
como ya se mencioné la macrosomia se produce por un conjunto de situaciones
entre ellas los factores de crecimiento similares a la insulina. La organomegalia
también es frecuente, con aumento de proteinas corporales totales, glucégeno y
grasa, el crecimiento concomitante del higado, pancreas, corazén y glandulas
suprarrenales, el crecimiento excesivo produce mas frecuentemente morbilidad

en esos productos (13).

Malformaciones congénitas: La diabetes representa una de las principales causas
de enfermedades maternas con mayor riesgo de provocar malformaciones
congénitas. Se refieren malformaciones mayores con una incidencia del 6-10%,
dos a tres veces mas que la poblacién general y causan del 40%-50% de las

muertes perinatales.

Las alteraciones metabdlicas que se asocian con hipoglucemia, hiperglicemia e
hipercetonemia que ocurren en etapas iniciales en el desarrollo embriolégico son
considerados teratégenicos. El mayor riesgo de afectacién fetal ocurre entre la

semana 7y 9 de gestacion.

Aun cuando se ha establecido un vinculo fuerte entre hiperglicemia y
malformaciones, no se ha dilucidado por completo el mecanismo preciso que se

21



(555

encarga del desarrollo fetal anormal. Se han postulado varias teorias que incluyen
dafio al saco vitelino en desarrollo, estados deficitarios de acido araquidénico o
mioinositol, liberacion de radicales libres de oxigeno y alteracion en la
transduccion de sefales. Cada vez hay mas pruebas que sugieren que la
embriopatia puede tener relacién con una alteracion de las sefales intracelulares
por efectos derivados del inositol y precursores de prostaglandinas, como el &cido

araquidonico (14, 20).

La determinaciéon de HbA1c es de gran utilidad, debido a que su elevacion durante

el primer trimestre incrementa el riego de malformaciones congénitas.

Las principales complicaciones congénitas relacionadas con diabetes son:
sindrome de regresion caudal, anomalias renales, cardiacas y del sistema
nervioso. Se desconoce si la profilaxis con acido fdlico para defectos congénitos
del tubo neural tiene beneficio especifico para los hijos de madres diabéticas. En
ultimas fecha se ha publicado que el riesgo de defectos congénitos en pacientes
con diabetes gestacional conlleva el mismo riesgo que la poblacion sin diabetes y
que no sucede asi con las diabéticas ya conocidas previamente. Las anomalias
relacionadas con hiperglicemia en ayuno y aumento de la cifras de HbA1c esta
relacionada con las pacientes diabéticas pregestacionales no diagnosticadas.

Malformaciones del sistema nervioso central.- Las malformaciones del tubo neural
son las que ocupan una proporcion muy significativa, entre las que destacan
anencefalia, acrania, meningocele, mielomeningocele, haloprocencefalia,

microcefalia y encefalocele.

Malformaciones cardiovasculares.- Se ha demostrado relacién directa entre la
gravedad de las malformaciones y el tiempo de diabetes. La incidencia varia entre
1.7 a 4%, las alteraciones mas frecuentes son : transposicién de los grandes

vasos, comunicacién interventricular, coartacién de la aorta, hipoplasia del
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ventriculo izquierdo, persistencia del conducto arterioso, levorotacion y estenosis

pulmonar.

Malformaciones esqueléticas.- Se refiere con el sindrome de regresién caudal esta
influido por lo menos por dos factores; la tendencia materna hacia la diabetes y el
efecto especifico de un alelo HLA. Ocurre en 0.2% de los hijos de diabéticas y se
presenta de 200 a 400 veces mas que en la poblacion general. Se caracteriza por
hipoplasia y agenesia del sacro, hipoplasia femoral y luxacion de cadera con

defectos de la tibia.

Malformaciones renales.- Pueden ser Gnicas o mixtas, entre las mas frecuentes se
encuentran la agenesia renal, rifién poliquistico e hidronefrosis.

Malformaciones gastrointestinales.- La mas comun es la atresia anorrectal, colon
izquierdo corto, atresia duodenal y fistula traqueo-esofagica.

Otras malformaciones.- En el 6.4% se presenta arteria umbilical (nica asociado a
anormalidades estructurales como polidactilia, anormalidades vertebrales y otras

malformaciones de los grandes vasos.

Obito : se atribuye al control inapropiado de la diabetes , la cetoacidosis y a la
insuficiencia placentaria secundaria a vasculopatia. Se reporta una incidencia de 1
—4 %. El doble de la poblacién general.

Distocia de hombros. Generalmente el exceso de grasa se deposita en el tronco,
se presenta con una incidencia del 3-9%: el riesgo de distocia de hombros con
pesos que peson menos de 4000 g. es del 1%, pero aumenta a 14-25% si pesa
mas de 4500 g. ademas el crecimiento de estos productos es asimétrico con
mayor relacion térax-cabeza y hombro-cabeza en comparaciéon de los productos
de madres no diabéticas. Modanlou y cols. (14), demostraron que la diferencia de
circunferencias de torax y cabeza obtenida por ultrasonido de 1.6 cm, o una entre
la circunferencia escapular y circunferencia cefalica de 4.8 cm son predictores de
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distocias de hombros, cuando ocurre distocia de hombros se pueden presentar
las siguientes complicaciones: fractura de clavicula, paralisis de Erb, asfixia y
puntuaciones bajas de apgar, por lo que se recomienda cesarea electiva (14).

Hipoglucemia. “In Utero” las cifras de glucosa son aproximadamente el 70%-80%
de la materna. Se define como hipoglucemia a término con valores de glucosa de
35 mg/dl en las primeras 12 horas de vida. Tiene una incidencia de 30-40% en
productos de madres diabéticas. La hipoglucemia materna con el incremento de
transporte placentario y la consecuente insulinemia fetal por hiperplasia de las
células beta del pancreas, produce la hipoglucemia neonatal después del
pinzamiento del cordén. Ademas la menor produccion de glucosa y la menor
capacidad de usar glucoégeno por el higado en las primeras horas predispone a
estos lactantes a hipoglucemia. por tal motivo el control materno de la glucosa en
el trabajo de parto debe de mantenerse en concentraciones plasmaticas entre 80 y
120mg/dl (13,14).

Policitemia. Se define como hematocrito mayor de 65%. Por lo general los recién
nacidos normales tienen un hematécrito de 55 a 60%, por el ambiente
relativamente hipoxico intrauterino y la necesidad de aumentar los eritrocitos para
mejor acarreo del oxigeno. Asi entonces la polictemia es producto de un aumento
de la eritropoyetina en respuesta a la hipoxia fetal relativa que es secundaria al
hiperinsulinismo y al mayor consumo resultante caracteristico de las diabéticas
con mal control metabdlico, otra posible causa de la hipoxia relativa puede ser el
aumento de hBAc1 materna, que se une fuertemente al oxigeno, lo que lo hace

menos disponible para el transporte transplacentario al feto.

Hiperbilirrubinemia. Se define como cifras de bilirrubina sérica neonatal de mas de
13mg/dl. No se conoce con precision el exceso en produccion de bilirrubinas sin
embargo se cree que es el resultado de un sistema inmaduro de conjugacién de la
bilirrubina. Y complica hasta el 20% de hijos de madre diabética (14).
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Hipocalcemia e hipomagnesemia. La hipocalcemia definida como concentracion
sérica menor de 7 mg/dl, puede verificarse dentro dentro de las primeras 48-72
horas de vida. Su frecuencia y severidad es proporcional a la severidad y duracién
de la diabetes. Se potencia por la prematurez y asfixia. Se cree que es secundaria
en éstos recién nacidos que no alcanzan una respuesta apropiada a la

paratohormona.

La hipomagnesemia se define como una concentracién plasmatica menor a 1.5
mg/dl , sucede en el 33% de los embarazos complicados por diabetes al igual que
la hipocalcemia es proporcional a la severidad de la diabetes. Sin embargo la
hipomagnesemia es por lo general transitoria y su significado clinico

fisiopatologico es incierto (13).

Sindrome de dificultad respiratoria/ Enfermedad de membrana hialina. La
presencia de sindrome de microatelectasias muiltiples en el producto de madre
diabética es mucho mas frecuente que en la poblacion general. Clinicamente se
manifiesta por taquipnea, retracciones, hipoventilacién, hipoxia, placas
radiograficas con broncogramas aéreos y densidades granulares finas en los
campos pulmonares. Histolégicamente se ha encontrado a las primeras 12 horas
de vida extrauterina pulmones poco congestionados, sacos alveolares poco
distendidos y material basofilico en bronquiolos encontrando de12 a 24 horas una
gran congestion pulmonar con presencia de material de membrana hialina y
uniforme, con sacos alveolares colapsados, arterias pulmonares constrefidas u
ocluidas por trombos de fibrina. Posterior a las 48 horas se establece la clasica
membrana hialina formada por constituyentes del plasma, mezclados con
productos de degeneracion del epitelio alveolar reapareciendo los cuerpos de
inclusion o lamelares en los neumocitos tipo I, después de las primeras 48 horas y
en 3 a 5 dias pueden presentar mayor nimero que los que tienen los recién
nacidos de pretérmino para su edad gestacional. A consecuencia de la deficiencia
de sustancia tensoactiva pulmonar ocurren tres hechos importantes a) atelectasias
alveolares generalizadas, b) vasoconstriccion vascular pulmonar y ¢) edema

pulmonar. Las teorias que se tienen acerca del retraso son; La hiperinsulinemia
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inhibe la accion inductora de enzimas en los pulmones fetales del cortisol, lo que a
la vez inhibe a los neumocitos tipo Il para la produccién de lecitina, se ha
encontrado disminucion en la actividad de la enzima fosfocolincitidiltransferasa,
retraso en la conversion de mioinositol a fosfatidilglicerol y aumento del contenido
de glucégeno a nivel pulmonar. Gluck y Kulovich (21), demostraron que la relacion
de lecitina / esfingomielina en liquido amnidtico de embarazos complicados por
diabetes es menor que en embarazos con tolerancia a la glucosa normal, asi
mismo encontraron que el fosfatidilinositol en etapas tempranas de la gestacion y
a medida que avanza el embarazo tiende a aumentar, hasta que aparece el
fosfatidilglicerol, el cual se incrementa al término mientras que el fosfatidilinositol
disminuye, por tal motivo la disminucién en la produccién de lecitina y el retraso en
la sintesis de glicerol contribuye a la mayor incidencia de sindrome de dificultad
respiratoria en productos de madres con trastornos en los carbohidratos. El riesgo
de aparicion de sindrome de dificultad respiratoria ha disminuido de 31 a 3% con
un mejor control de la glucosa durante el embarazo y el nacimiento cerca del
término (14,21).

Tratamiento.- La piedra angular del tratamiento de la paciente diabética es llevar
un adecuado control metabdlico, para esto es necesario medir con frecuencia la
glucemia, entablar una estrecha comunicacion médico-paciente y cumplir
adecuadamente el régimen dietético y de ejercicios.

El incremento ponderal durante la gestacion refleja el crecimiento de tejidos tanto
maternos como fetales. Las recomendaciones dietéticas dependeran del rango de
peso materno manejado antes del embarazo o bien del indice de masa corporal
IMC (estimacion matematica : IMC = peso real/ talla al cuadrado ) ( 12 ).

La OMS estima que el costo energético total del embarazo es de 83,000 calorias

con incremento ponderal medio de 13.2 kg a expensas de feto, placenta, ttero,
liquidos, mamas, grasa materna, tasa metabélica basal (17).
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COSTO ENERGETICO DEL EMBARAZO. (17 )
PESO (kg ) COSTO DE ENERGIA

El conservar el aumento de peso cerca de lo ideal respecto al indice de masa
corporal antes del embarazo y durante la gestaciéon se espera que la mujer con
IMC normal gane de 11.6 a 16 kg y aquellas con bajo IMC ganen de 12.5-18 kg,
mientras que la cuentan con sobrepeso ganen 7-11 Kg (21). El incremento
ponderal se ha medido por calorimetria total, el gasto energético requerido durante
el embarazo demostrandose variaciones individuales del costo energético. En
1989 la RDA (Recommended Dietary Alloences) sugieren agregar 300 cal en el
seguno y tercer trimestre por el costo energético incrementado a estas edades

gestacionales (14).

REQUERIMIENTOS CALORICOS DE ACUERDO AL I. M. C.
CALORIAS RECOMENDADAS

Se recomienda que el total de calorias se fraccione en 50-60% de carbohidratos,
el 20% a proteinas y el 30% a grasas de preferencia de origen vegetal, para evitar
la elevacién de colesterol (4). Treinta minutos previos a los alimentos principales
(desayuno, comida y cena ) se aconseja suministrar de 20-30 gramos de fibra por
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su efecto metabdlico en la reduccioén de la glicemia postprandial, disminucion de
las LDL y aumento en la sensibilidad a la insulina (19).

Los niveles optimos para una paciente con diabetes gestacional es de 90 mg/dl en

ayuno y 120 mg/dl post-pandrial

En las pacientes con diagnéstico previo de diabetes el control éptimo en ayuno es
de 105 mg/dl y post- pandrial 120 mg/dl (14).

Es importante realizar medicion trimestral de la hemoglobina glucusilada con el fin

de saber cual es el estado metabdlico previo.

Si con la dieta y el ejercicio no se alcanzan los niveles antes mencionados,
entonces se debe de utilizar insulina para el tratamiento cabe recordar que no
existe un modelo a seguir, sino mas bien de acuerdo a la evolucién de la paciente
y de su control metabdlico se estaran realizado las modificaciones necesarias.

Insulina.- La insulina, es un polipéptido producido y secretado por las células beta
del pancreas, es una hormona escencial para el crecimiento somatico y el
desarrollo motriz, y la regulacion del metabolismo de carbohidratos, grasas y
proteinas. Un régimen de insulina es frecuentemente requerido en el tratamiento
de la diabetes gestacional asi como en otros tipos de diabetes. En todas estas
instancias del uso de insulina, la dosis debe de individualizarse y balancearse con

los aspectos nutricionales y el ejercicio.

Secrecion Normal de Insulina por el Pancreas.- La secrecion filolégica normal de
insulina tiene 2 componentes principales : 1 ) la secrecion basal durante los
periodos posabsortivos, y, 2) la secrecion pulsatil, estimulada por la ingestion de

los alimentos.
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Tipos de insulina.- Las insulinas se clasifican de acuerdo a su pureza,

concentracion y duracion de su efecto, las insulinas comerciales son de accion:

1.- Ultracorta (lispro o aspart).

2.- Regular (rapida).

3.- Intermedia (NPH “ N" y lenta “ L").
4 - Prolongada (ultralenta y ultralarga).

Insulina de accidén rapida o regular.- Constituida por la insulina regular, también se
conoce como insulina rapida y cristalina, por su aspecto como agua, esta solucion
se encuentra asociada a pequefias cantidades de zinc, necesaria para mantenerla
estable: después de los analogos ultracortos, es la insulina de inicio de accion
mas rapido y los frascos de insulina regular asientan en su etiqueta la letra “ R" y
es la Unica que puede administrarse por via endovenosa, subcutanea o
intramuscular. Usualmente llega al torrente sanguineo en menos de 30 minutos
después de haber sido inyectada por via subcutanea. Alcanza su pico maximo
dentro de un periodo de 2-4 horas después de la inyeccion, y es efectiva por

aproximadamente 6 a 8 horas.

Insulina de accion intermedia.- Esta insulina generalmente alcanza el torrente
sanguineo a la 1 a 2 horas después de haber sido inyectada. Su pico se produce
6 a 12 horas mas tarde, y es efectiva durante 18 a 24 horas. Este grupo se ha
formado por dos tipos, que son : la insulina NPH (neutral protamine of hagedorn) y

la insulina lenta posee una alta proporcion de zinc
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JUSTIFICACION

Nuestra poblacion que consta de 325, 757 derechohabientes, por caracteristicas
caucasicas asi como el tipo de derechohabiente tratada en el Hospital General
“Dr. Gonzalo Castaneda”, trabajadora, de edad materna avanzada, habitos
dietéticas inadecuados, y control prenatal insuficiente, elevan la incidencia de
pacientes con trastornos de los carbohidratos mal controladas con el resultado
final de neonatos en la unidad de cuidados intensivos con la consiguiente
elevacion del costo de atenciéon del embarazo. Existen programas preventivos
para mantener un adecuado control y diagndstico oportuno de las pacientes con
diabetes gestacional, los cual estan vigentes en el Hospital para llevar a cabo en
forma adecuada y reducir el costo en la atencién obstétrica y del recién nacido.

A pesar de la amplia documentacion de trastornos en los productos de madres con
diabetes descontrolada, es de suma importancia el conocimiento de este evento
en la poblacion a la que se atiende en el hospital “Dr. Gonzalo Castafieda” ya que
no existe evidencia suficiente que documente en esta poblacién el comportamiento
de la diabetes descontrolada en pacientes con embarazo. Este estudio aportara
conocimiento especifico en esta poblacién que auxilie en una mejor atencion a los
derechohabientes asi como a sus productos.

El siguiente estudio de Tesis para titulacion como médico especialista en
Ginecologia y Obstetricia pretende demostrar que el descontrol de la paciente con
diabetes gestacional aumenta de forma importante el riesgo de presentar
complicaciones en el recién nacido, comparativamente con las mujeres bien
controladas y una vez mas reafirmar que las medidas preventivas con un
diagnostico oportuno y control prenatal mas estrecho tendrian un costo menor que
la atencion de estas complicaciones en el Hospital General "Dr. Gonzalo
Castafieda" del ISSSTE.
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OBJETIVO GENERAL

e Conocer y determinar la incidencia de las complicaciones en los Recién

Nacidos de madres con Diabetes Gestacional.

HIPOTESIS.

La incidencia de las complicaciones en los Recién Nacidos de madres con
Diabetes Gestacional se a debido al tipo de control durante el embarazo.
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METODOLOGIA

A) DISENO:

» Tipo de Estudio:

Por la actitud.- Observacional.

Por el momento de recoleccién.- Retrospectivo

Por la Cinética del estudio.- Transversal

Por Tipo de proyeccion de la investigacion.- Comparativo

e Lugar y Tiempo: El estudio se llevo a cabo en la Ciudad de México, en el
Hospital General “Dr. Gonzalo Castarieda” del ISSSTE a partir del 1 de
marzo del 2001 al 29 de febrero del 2004.

e Fuente de informacion: La constituyen los expedientes de las pacientes que
han llegado al servicio de Perinatologia y estos se encuentran depositados

en el area de archivo del hospital.
B) CRITERIOS DE SELECCION:
a. GRUPO DE ESTUDIO
1) Criterios de inclusién.
¢ Todos los recién nacidos de madres con Diabetes Gestacional en funcién a
los criterios de Carpenter y Coustan y que fueron atendidos en Hospital

General “Dr. Gonzalo Castafieda” con los documentales de control

metabdlico intra y extrahospitalario.
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2) Criterios de exclusion.

e Todos los recien nacidos que carecen de alguna documental que ampare el

control metabaolico.
3) Criterios de eliminacion
¢ Recién Nacidos de madres diabéticas tipo 1y 2.

e Pacientes que suspendieron el control su embarazo en el servicio de
Perinatologia del Hospital General “Dr. Gonzalo Castaneda” del ISSSTE.

e Los recién nacidos que fueron trasladados a otro hospital por cualquier tipo
de version suspendiendo la evolucion en la atenciéon médica dentro del
Hospital General “Dr. Gonzalo Castafieda” del ISSSTE.

C) Descripcion general

La captacion y atencién de pacientes con diabetes gestacional en el servicio de
Periantologia del Hospital General “Dr. Gonzalo Castafieda” se lleva a cabo por la
referencia de los pacientes procedentes de las clinicas de adscripcion o enviadas
de la consulta externa de obstetricia, en donde se realiza el tamiz metabélico con
carga de 50gr de glucosa anhidra entre las semanas 24 a 28 o antes en caso de
presentar antecedentes de riesgo por adquirir diabetes. Todos los casos que
resulten ser positivos se le invita a la paciente a llevar a cabo una curva de
tolerancia a la glucosa oral con carga de 100gr de glucosa anhidra. De acuerdo a
los criterios de Carpenter y Coustan nos permite establecer el diagnostico de
diabetes gestacional que de manera preventiva se deberan identificar 2 o mas
valores alterados, iniciando su manejo y seguimiento a diferentes edades

gestacionales cuando son captadas.
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El protocolo de manejo para control de las pacientes se realizo a través del calculo
de dieta de acuerdo al indice de masa corporal y semanas de gestacion,
orientacién, educacién y capacitacién sobre el régimen dietologico, se les tomd
una muestra de sangre para determinar las glucemias pre y postprandiales del .
desayuno considerando el control metabélico adecuado con glucemia en ayuno
menor de 105mg/dl y postprandial de 2 horas menor de 120mg/di en mas del 80%
de las tomas realizadas. Y su calculo de requerimiento para la aplicacion
subcutanea de insulina en caso necesario.

C) VARIABLES:

a. Dependiente:
e Complicaciones Feto/maternales

b. Independiente:
¢ Diabetes gestacional

c. Variables estudiadas
¢ Nombre.
* Edad de la madre.
* Paridad de la madre.
e Embarazo Unico o multiple.
+ Sexo del producto.
¢ Peso.
e Apgar al minuto y a los 5 minutos.
« Semana de interrupcion de la gestacion.
e Edad gestacional por Capurro.
* Via de nacimiento.
e Complicaciones maternas.

+ Complicaciones fetales.
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D) MUESTRA:
Del primero de marzo del afio 2001 al 29 de febrero de 2004 se recolecté el total

de casos registrados en el servicio de perinatologia del Hospital General Dr.
Gonzalo Castafieda obteniéndose una muestra de 44 pacientes.

e. Plan de analisis:
Se llevé a cabo un analisis simple con métodos estadisticos no paramétricos para
hacer una descripcion detallada de la poblacion de estudio.

Analisis descriptivo y analitico

Se realiz6 un analisis descriptivo de toda la informacion obtenida, asentandose los
resultados para cada una de las secciones del cuestionario en un formato de
recoleccion realizado ena hoja del programa Excel®, primero de forma manual y
posteriormente vaciando los resultados al programa, el cual fue utilizado como raiz

de una base informatica.

Se analizaron los datos con el paquete estadistico SPSS v 10.0 y Epi-Info v 6.4.
Posteriormente, se estudiaron las variables por medio de frecuencias simples
como: medidas de tendencia central y dispersion, ademas se hizo un analisis

utilizando X2.

Con la finalidad de conocer si existe o no un riesgo mayor de presentacién de
complicaciones fetales, tales como la membrana hialina, en las pacientes que con
diagnostico de diabetes gestacional no controlada se realizé un analisis de riesgos
para obtener la razén de momios de prevalencia (por ser un estudio transversal)
asi como las medidas de ubicacién de este estimador.

35



ISSSTE

CONSIDERACIONES ETICAS

Por ser un estudio de tipo descriptivo, no hubo intervencion en la exposicion de
factores involucrados, en la evolucion del padecimiento, ni el desarrollo de este
estudio intervino de forma alguna en el trato a los pacientes y ser totalmente
confidencial, solo requirié de la autorizacion del area de ensefianza.
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RESULTADOS

Analisis descriptivo y multivariado

En el presente estudio se incluyeron 44 todas ellas con diagnostico de diabetes
gestacional, de las cuales el 34% tuvieron diabetes controlada y el 65.9% fue no
controlada (grafico no. 1), la edad modal para el grupo en general fue de 37 afios.

Grafico no. 1 Distribucion de los grupos de Mujeres con diagnostico de
diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General Dr.
Gonzalo Castaineda México D.F.
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Por grupo de estudio de las pacientes no controladas la media de edad fue de
35.1 afios y para el grupo controlado la media de edad fue de 35.3, no existiendo

diferencia significativa estadisticamente (Cuadro #1).

Cuadro no. 1 Comparativo de edad de Mujeres con diagnostico de diabetes
gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General Dr. Gonzalo
Castaiieda México D.F.

b 'DIABETES GESTACIONAL!H). h
2 " |7 NoControlada " |

A
| TR

acc-nc:m_.mcmo_;.hc,c_;.;g

gm-somw.n:-mmw-xomm-so
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De acuerdo a la via de nacimiento de el producto, solo el 18.2 % fueron partos
vaginales y un 81.8 de los productos nacieron por via abdominal, sin encontrase

relacion estadistica (cuadro no 2).

Cuadro no. 2 Distribucion de la via de nacimiento en Mujeres con
diagnostico de diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el
Hospital General Dr. Gonzalo Castafieda México D.F.

e ~ [ DIABETES GESTACIONAL [
~ Viade Nacimiento © |~ = “Controlada. | [No Controlada| =
Vaginal B 3
Abdominal 10 26
Total 15 29

En cuanto al nimero de gestaciones que tuvieron las pacientes aqui tampoco fue
estadisticamente significativo el resultado, ya que no se encontré diferencia entre
el numero de gestaciones de las pacientes con diabetes, controlada o no (Cuadro
no3). El promedio de gestaciones fueron de tres gestaciones (2.8).

Cuadro no. 3 Numero de gestaciones en Mujeres con diagnostico de
diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General Dr.
Gonzalo Castaiieda México D.F.

@ | . DIABETES GESTACIONAL:= |
. ’Namero de gestaciones. | Controlada [ No Controlada | =
1 3 3
2 2 11
3 4 7
4 5 6
5 1 1
6 0 1
Total 15 29

39



[SSS

Respecto de las complicaciones maternas no se encontré significancia estadistica
ya que solo se presentaron en un cuatro de las pacientes estudiadas, dos de ellas
con preeclampsia, una con miomatosis uterina y una con hipotonia uterina y

representaron un 9.1%, como se muestra en el grafico No.2

Grafico No. 2 distribucion de las complicaciones en Mujeres con diagnostico
de diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General
Dr. Gonzalo Castaneda México D.F.

9%

91%

@ Sin Complicaiones
0 Con Complicaciones

Se analizé la valoracién de Capurro para los grupos pacientes estudiadas,
tampoco aqui se encontré asociacion entre las pacientes con diabetes
descontrolada y la valoracion en sus productos.
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Cuadro no. 4 Valoracién Capurro productos de Mujeres con diagnostico de
diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General Dr.
Gonzalo Castanieda México D.F.

DIABETES GESTACIONAL

CAPURRO Controlada No Controlada P
26 0 1 NS
32 0 1 NS
34 0 1 NS
36 2 3 NS
37 2 7 NS
38 3 9 NS
39 6 ] NS
40 2 4 NS

Total 15 29

Asi mismo se realizé la busqueda de asociacion entre el uso de esquemas de
maduracién pulmonar, y membrana hialina en el producto sin que estas resultaran
significativas, lo mismo sucedi6 para el caso del control de la diabetes gestacional

y el Apgar del producto.

Para el caso de la presentacién de complicaciones en el producto, se encontrd

que estas eran significativas (cuadro no 5)

Cuadro no. 5 Presentacién de complicaciones en productos de Mujeres con
diagnostico de diabetes gestacional en las pacientes estudiadas en el
Hospital General Dr. Gonzalo Castaineda México D.F.

o ar | " ¢ '+DIABETES GESTACIONAL =@~ - R R
Complicaciones ™" Controlada™® /[- ©  'NoControlada TE P

No 13 8 0.000

Si 2 21 0.001
Total 15 29
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Se elaboré una razon de momios de prevalencia para conocer de que tamafio eral

la magnitud de la diferencia encontrando que esta era de 19.5.

Cuadro no. 6 razén de momios de prevalencia para la presentacion de
complicaciones en productos de Mujeres con diagnostico de diabetes

gestacional en las pacientes estudiadas en el Hospital General Dr. Gonzalo
Castafieda México D.F.

[Razén de Momios de Intervalo de confianza 95% X i
Prevalencia
24.92 3.65 221.09 17.53

Las complicaciones encontradas en los recién nacidos de madres con diabetes
gestacional no controlada fueron las macrosomias seguidas de la enfermedades

metabdlicas y 6bitos (Cuadro No 7).

Cuadro no. 7 Complicaciones en Recién nacidos de madres con
diagnostico de diabetes gestacional descontrolada en las pacientes

estudiadas en el Hospital General Dr. Castafieda México D.F.

Sepsis

| &%+~ Complicacion = = ~|& & Namero
Macrosomia 9
Hipoglucemia 8
Obito 5
Sindrome de adaptacion Pulmonar 4
Ano imperforado 1
Criptorquidia 1
Hiperbilirrubinemia 1
Muerte 1
Retardo en el Crecimiento Intra Uterino 1
1
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Se realizé el analisis estratificado para cada una de las complicaciones en las
madres diabéticas, sin embargo en ningun caso se encontré significancia

estadistica.
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DISCUSION

Se realizé la comparacion de los grupos de pacientes que presentaron diabetes
gestacional controlada y diabetes gestacional descontrolada.

La via de nacimiento del producto fue predominantemente abdominal ya que solo
en el 18.2 % los productos fueron obtenidos por via vaginal, contra un 81.8% de

los productos que fueron obtenidos por via abdominal.

En cuanto a la edad no fue la posible relacion entre estas lo que permite evitar
confusién que esta variable origina, ya que esta variable es universalmente
conocida como confusora pero no se encontré relacion alguna.

No fue posible encontrar asociacion, entre la presentacion de membrana hialina en
los productos y el control o descontrol de la diabetes en la madre.

Se encontrd sin embargo una fuerte asociaciéon entre el descontrol de la diabetes
en las pacientes y la presentaciéon de complicaciones en los productos, de mas de
18 veces el riesgo, respecto de los productos, de madres también diabéticas pero

en control.

Este dato esta fuertemente avalado por el hecho de haber encontrado una
significancia estadistica alta (24.7) y con intervalos de confianza, que a pesar de
encontrarse muy ampliamente distribuidos nos garantizan nuestro estimador, ya
que no tocan la unidad.

En el andlisis estratificado del tipo de complicaciones, no pemitié encontrar
resultados significativos, sin embargo es muy factible que esto se presentara
debido al tamano de la muestra utilizada, ya que como se habia explicado
previamente esta muestra representa a un 89% de la poblacion lo que nos deja en
los limites inferiores lo que termina influyendo en la posibilidad de encontrar el
numero de casos adecuados para cada tipo de complicacién.
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Se realizo un analisis estratificado para la obtencién de riesgos, para el caso de
los obitos, asi como para los productos macrosémicos, sin embargo el pequefio
nimero de casos encontrados en la recoleccién produjo que las tablas
cuadricelulares tuvieran ceros en mas de una celda lo que impidié su analisis.
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CONCLUSIONES

Durante el periodo en que se realizé este estudio fue posible establecer el gran
riesgo que presentan las pacientes con diabetes gestacional en sus productos.

Cada vez adquiere mayor importancia el control de las mujeres embarazadas,
debido al realce que se da a este periodo de la vida de la mujer, por lo que la
presentacion de patologias como lo es la diabetes gestacional, favorece las
complicaciones en el producto, ademas de ser un grave riesgo para la madre.

Cualquier patologia del embarazo debe ser cuidadosamente vigilada, esta es una
responsabilidad, si bien de la madre, también de los servicios de salud, quienes
deben sensibilizar, no solo a la etapa diagnostica de algun padecimiento, si no
también a la adherencia a los tratamientos establecidos, para llevar a buen fin este

periodo.

Este estudio pretendié asociar, el descontrol de la diabetes gestacional con la
presentacion de complicaciones en el producto sin embargo, es muy posible que
la cantidad de pacientes estudiadas no permitiese concluir para cada tipo de
complicacion si esta o no asociado. Lo que si fue posible es asociar de manera
importante el hecho de que aquellas pacientes en descontrol, tienen un riesgo
elevado de presentar complicaciones en sus productos, lo cual a pesar de ser
previsible no resta importancia a los hallazgos de este estudio ya que pudo
encontrarse casi veinticinco veces mas el riesgo de que se presentara alguna
complicacion en los productos de una madre con diabetes gestacional no
controlada que en aquellas pacientes que a pesar de tener diabetes gestacional,

se mantenian en control.

Una de nuestras limitaciones fue la minima de variables estudiadas, sin embargo
la realizacion preliminar de un estudio transversal es una de las principales bases
de las investigaciones; con este tipo de estudio y agregar la busqueda
intencionada de diversas variables estudiadas en otras referencias bibliograficas
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como lo son: datos clinicos especificos, antecedentes personales patoldgicos y no
patolégicos, cuadro clinico inicial, abordaje de diagndstico (tipo de estudios de
laboratorio, gabinete, marcadores tumorales, etc.). Se lograria concretar con
mayor exactitud un panorama de las mujeres derechohabientes Hospital General

“Dr. Gonzalo Castaneda”.

Este estudio es base metodolégica para el inicio de modelos que permitan dar
causalidad, en los cuales seria ideal la inclusién de variables nutricionales y
psicosociales y determinar la influencia de estas en el desarrollo de las

complicaciones en las pacientes con diabetes gestacional.

Seria recomendable posteriormente, la realizacion de un estudio retrospectivo
como lo es un estudio de Casos y Controles, determinando a los casos como
aquellos a los que se les diagnéstico malformacién y controles aquellos con las
mismas caracteristicas pero sin esta, para demostrar los principales factores de
riesgo involucrados y considerar los resultados en bienestar de la paciente, ahora
bien, si visualizaramos al futuro es necesario realizar estudios a nivel de ingenieria
genética molecular para detectar la molécula o las moléculas dentro del cédigo
genético para corregir el defecto hereditario por la enfermedad crénico
degenerativa de los progenitores a sabiendas que se a localizado en el
cromosoma 6 dandonos la pauta de un prondstico de estudios mas sofisticados
que se requiere para nuestra poblacidén mexicana, por otro lado incidir en el
fomento y educacion en los habitos alimenticios y la lucha contra el sedentarismo
para ofrecerles una mejoria de la calidad de vida Y para nuestra institucion,
ISSSTE, seria recomendable que el control prenatal y seguimiento de este
embarazo de alto riesgo sea llevado en etapas tempranas y por el servicio de
perinatologia asi como su resolucion para disminuir la morbilidad materno y fetal

reportada en esta casuistica.
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ANEXO

ANEXO 1 (cedula de recoleccion)
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CRONOGRAMA
ACTIVIDAD 2003 2004
Dic |Ene [Feb |Mar|Abr |May {Jun |Jul |Ago

Seleccién del Tema

Elaboracion del Protocolo

Recoleccion y Revsion de datos

Integracion de Datos

Analisis de resultados

Entrega
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