UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE POSGRADO
HOSPITAL DE LA MUJER

SECRETARIA DE SALUD

RELACION ENTRE LAS CIFRAS DE GLICEMIA PREPRANDIAL Y SU
INFLUENCIA EN EL DESARROLLO DE MACROSOMIA FETAL EN
PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL

TESIS
PARA OBTENER EL TITULO DE ESPECIALISTA EN
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

PRESENTA
DRA. MARIA DE GUADALUPE RIVAS SANCHEZ

ASESOR DE TESIS
DR. MANUEL CASILLAS BARRERA

Septiembre, 2006



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DEDICATORIAS:

A Dios, por permitirme existir y darme la fuerza necesaria para lograr todo lo que me
proponga dia a dia.

A mis padres, Yolanda y Humberto, porque fueron los primeros en tener fe en mi,
incluso antes de que yo naciera.

A Oso, porque simplemente no hay palabras ni bienes materiales para agradecerle todo
lo que ha hecho por mi, gracias Oso, por ser mi madre, mi mejor amiga, mi confidente.

A mi querida familia, a mi abuela Teresa, mis tias Dolores, Estela y Silvia, a mi primo
José Luis y a Pancho por estar conmigo siempre.

A mis queridos hermanos, Angel, Sofia, Armando, Militza, Ruben, Perla, Marco Aurelio,
Luis Gerardo, Hugo, Norma, Susana, Alejandra, Yola, Carlos, Lupe, Janeth, por su
enorme amistad y apoyo, por ser para mi los hermanos que nunca tuve.

To Shanawaz, because without you my love, I'd never find the courage and the strength
for finishing this work, even when we are so far away from each other, | love you and |
terribly miss you.

A mi querido hermano mayor, Juan Carlos, porque sin tener ninguna obligacion, fue un
gran maestro para mi, ademas de un amigo entrafiable que siempre estuvo conmigo.

A mi estimado asesor, el Dr. Manuel Casillas Barrera, por su inagotable paciencia y
apoyo, y por darme la oportunidad de hacerlo reir, ademas de ser un gran maestro.

A mis maestros, el Dr. Esteban Garcia, Dr. Oliva, Dr. Naranjo, Dr. Reyes Paredes, Dr.
Hernandez Monge, Dra. Susana Collado, Dra. Alejandra Herrera, Dr. Calderén, Dra.
Alma Pineda, Dra. Maria de la Luz Linares por su invaluable ensefianza y ejemplo.



DR LUIS VILLANUEVA EGAN
DIRECTOR GENERAL HOSPITAL DE LA MUJER
SECRETARIA DE SALUBRIDAD

DR. MANUEL CASILLAS BARRERA

SUBJEFE DE ENSENANZA E INVESTIGACION
HOSPITAL DE LA MUJER

SECRETARIA DE SALUBRIDAD

DRA. JAQUELINE ROSALES LUCIO
SUBJEFA DE ENSENANZA
HOSPITAL DE LA MUJER
SECRETARIA DE SALUBRIDAD



INDICE

DEDICATORIAS
1.- MARCO TEORICO
|.- Antecedentes histoéricos
I1.- Definicion de Diabetes Mellitus
I1l.- Clasificacion de Diabetes Mellitus
IV.- Patogénesis e n la Diabetes gestacional.
V.- Complicaciones fetales
VI.- Macrosomia asociada a Diabetes Gestacional
2.- OBJETIVOS
3.- HIPOTESIS
4.- PREGUNTA DE INVESTIGACION
5.- JUSTIFICACION
6.- DISENO DE INVESTIGACION
7.- MATERIAL Y METODOS
8.- RESULTADOS
9.- ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

10.- CONCLUSIONES

pag. |

pag. 1

o P w

14

15



DR LUIS VILLANUEVA EGAN
DIRECTOR GENERAL HOSPITAL DE LA MUJER
SECRETARIA DE SALUBRIDAD

DR. MANUEL CASILLAS BARRERA

SUBJEFE DE ENSENANZA E INVESTIGACION
HOSPITAL DE LA MUJER

SECRETARIA DE SALUBRIDAD

DRA. JAQUELINE ROSALES LUCIO
SUBJEFA DE ENSENANZA
HOSPITAL DE LA MUJER
SECRETARIA DE SALUBRIDAD



RELACION ENTRE LAS CIFRAS DE GLICEMIA PREPRANDIAL Y SU INFLUENCIA
EN EL DESARROLLO DE MACROSOMIA FETAL EN PACIENTES CON DIABETES
GESTACIONAL.

MARCO TEORICO

l.- ANTECEDENTES:

Antes de la era insulinica, el efecto de la diabetes asociada al embarazo era
devastador, prevaleciendo una mortalidad materna del 50% y perinatal de 60%. Con el
advenimiento del tratamiento insulinico con el descubrimiento de la insulina por Banting
y Best en 1922, se consiguido en 10 afios una disminucién al 2% en las cifras de
mortalidad, originando asi el concepto de estricto control glicémico. A pesar de esto,
aun no se contaba con pruebas especificas para la deteccidon de esta entidad la
gestacion.(1)

En 1964, surge una prueba disenada por O’Sullivan y Mahan, que se sustenté

en algunas modificaciones a la metodologia propuesta para la curva de tolerancia a la
glucosa oral. En un grupo de 752 pacientes, se llevo a cabo la determinacion de glucosa
en sangre total en 4 ocasiones (en ayuno y cada hora por tres horas), aquellas
pacientes que presentaban dos o mas valores por arriba de 2 desviaciones estandar,
fueron diagnosticadas como una diabetes gestacional.(2)
En 1979, la NDDG realizé6 una revision de los criterios propuestos por O’Sullivan,
sustituyendo los valores de glucosa en sangre total por valores plasmaticos de glucosa.
Estos criterios fueron aceptados por el American Collage of Obstetricians and
Gynecologists.

En 1982, Carpenter y Coustan (3) sugieren una modificacién en la prueba de

O’Sullivan, basada en la reduccion de los valores de positividad, ya que utilizando los
valores propuestos anteriormente, se dejaba un sector de la poblacién no detectado que
presentaba las mismas complicaciones perinatales que aquellas pacientes
diagnosticadas como diabéticas, por lo que todos los valores de la curva de glucosa
propuesta en 1979 fueron reducidos 5mg/dl. Incrementando con ello la sensibilidad de
la prueba, particularmente en grupos de alto riesgo (nativos americanos, asiaticos,
australianos; pacientes con historial de diabetes familiar; diabéticas gestacionales en
embarazo previo).
Esta modificacion fue apoyada por el Reporte de Expertos en 1997@), fecha en la que
se modifican ademas las determinaciones glucémicas preprandiales deseables para un
control glicémico adecuado a menos de 95 mg/dl en ayuno, y no mas de 120 en el
periodo postprandial de 2 hrs.



Il.-DEFINICION

La Diabetes Gestacional (DG) fue definida en el Tercer Comité de Expertos en
Diabetes de 1990 como una intolerancia a los carbohidratos de severidad variable que
se diagnostica durante el embarazo sin importar que se requiera o no de insulina y que
persista después del parto. Esta definicion prevalecié durante el Reporte del Comité de
Expertos en el 2003.2)

lll.-DIAGNOSTICO

Durante el 5°. Comité de Expertos en Diabetes en el 2003(5), se aconsejo para la
deteccion de diabetes gestacional la realizacién de pruebas de deteccion basadas en
los siguientes lineamientos:

o Entre las semanas 24 y 28 de gestacion en quien no se haya detectado
una glicemia anormal antes de la semana 22.

o En pacientes con factores de riesgo para el desarrollo de diabetes
gestacional que puedan beneficiarse de una prueba de deteccién mas
temprana, si esta arroja un desarrollo normal, debe realizarse una prueba
subsiguiente entre las 24 y 28 semanas.

La prueba de escrutinio se lleva a cabo entre las semanas 24 y 28 de gestacion
usando una carga de glucosa oral de 50 gramos, sin importar la hora del dia ni el tiempo
trascurrido entre el ultimo alimento y determinando la glucosa en plasma una hora
después.

Los valores iguales o menores a 140mg/dl son normales, cualquier cifra mayor
se considera anormal y amerita la realizacion de curva de tolerancia a la glucosa con
carga de 100 mg. de glucosa.

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA:
De acuerdo a la modificacion realizada por la 52. Reunion del Comité de

Expertos en Diabetes, siguiendo los valores propuestos por Carpenter y Coustan se
consideran valores normales los siguientes:

Ayuno: 95mg/d|

1 hr: 180mg/dI

2 hr: 155 mg/dI
3 hr: 140 mg/dl



Si se detectan dos 0 mas valores por encima del rango normal, se diagnostica a
la paciente como diabética gestacional, con un valor alterado se diagnostica intolerancia
a los carbohidratos, iniciAndose manejo multidisciplinario.

Otros criterios propuestos para el diagndstico de diabetes gestacional incluyen
una determinaciéon de glucosa mayor o igual a 200mg/dl, a cualquier hora del dia.
Mientras que una glicemia en ayuno mayor a 126 indica la necesidad de la realizacién
de una curva de tolerancia a la glucosa.

Se han realizado estudios con la utilizacién de la curva de tolerancia con el uso
de 75mg/dI de glucosa sin embargo aun no existe consenso para su aplicacién.(s) (16)

IV.- PATOGENESIS EN LA DIABETES GESTACIONAL

Durante el embarazo normal, en las primeras semanas de gestacion, el
incremento en la produccion de estrégenos y progesterona produce hiperplasia de las
células del pancreas, aumento en la produccion de insulina e incremento de la
sensibilidad tisular a la misma condicionando un estado de anabolismo que optimiza el
metabolismo de los carbohidratos que llega incluso a manifestarse como hipoglucemia
en ayunas.

En la segunda mitad del embarazo (24-28 semanas) el metabolismo de los
carbohidratos se ve afectado por el aumento en la produccion de somatotropina
corionica humana placentaria, prolactina, cortisol y glucagon; estos cambios contribuyen
a una menor tolerancia a la glucosa, mayor resistencia a la insulina, disminucién de las
reservas hepaticas de glucégeno y aumento de la gluconeogénesis hepatica. )

Aun cuando en el embarazo, la paciente se encuentra en un estado de
hiperinsulinemia con disminucién de la sensibilidad tisular de los receptores a la misma,
las células B del pancreas sanas capaces de sintetizar la suficiente cantidad de insulina
para romper esa resistencia. Cuando se encuentra alguna alteracién estructural de las
células sustentada por anomalias hereditarias o multifactoriales, se presenta diabetes
gestacional.

Se ha observado que al iniciar la correccién de la funcion reguladora de la
glicemia, la alteracion a nivel de células 3 del pancreas persiste por desensibilizacién o
toxicidad ocasionada por la glucosa a la célula . Este fenbmeno se observa también
en pacientes con DM tipo 2.



En segundo lugar se observa una resistencia sostenida a la insulina a nivel
tisular, principalmente a nivel hepatico, cerebral y muscular, ya que la hiperglicemia
altera tanto la secrecién de insulina como la respuesta al estimulo de la glucosa.
Ademas se produce un incremento de la liberacidon de hormonas hiperglucemiantes
(cortisol, lactégeno placentario, prolactina y progesterona), intensificando la resistencia
a lainsulina.

Debido a que el higado no necesita la secrecion de insulina para transportar
glucosa al interior celular, desencadena una serie de vias metabdlicas que en estado
basal conducen a la hiperglicemia por aumento en la gluconeogénesis hepatica, siendo
responsable principalmente de la hiperglicemia en ayuno o preprandial.

Las oscilaciones en el metabolismo materno entre las situaciones de ayuno e
ingesta son mucho mas amplias que fuera de la gestacion, debido en gran parte a la
adaptacion del organismo al embarazo. Durante el ayuno, principalmente en la
segunda mitad del embarazo, se activa una rapida movilizacion de grasas y un
incremento plasmatico de cuerpos ceténicos, que pueden sustituir a otros combustibles
en procesos oxidativos. Debido a que hay un descenso en la glicemia y aminoacidos
plasmaticos, coincidiendo con una activacion de la gluconeogénesis intrahepatica y
aminogénesis renal se denomina a este fendbmeno como inanicién acelerada.

Por el contrario, la ingesta de glucosa tras el ayuno, provoca mayores y mas
prolongados niveles séricos de glucosa y lipidos de muy baja densidad que sumados a
una disminucion del glucagén plasmatico, permiten una mayor cantidad de sustratos
disponibles para el feto, induciendo un estado de anabolismo facilitado.

V.- COMPLICACIONES FETALES:

Para que el feto se desarrolle normalmente in Utero es necesaria una nutricion
adecuada a través de la madre, el hijo de madre diabética crece en un ambiente
trastornado por una serie de factores, que pueden condicionar una serie de alteraciones
caracteristicas del desarrollo fetal.

Durante el primer trimestre de la gestacion las principales complicaciones
asociadas a la presencia de diabetes son las malformaciones fetales, aborto o muerte
fetal temprana, estas son mas comunes en pacientes con diabetes tipo 1 otipo 2y
probablemente estén condicionadas por las alteraciones microvasculares a nivel
placentario o por acumulo de metabolitos toxicos como el sorbitol, déficit de acido
araquidoénico o mioinositol, asi como la formacion de radicales libres que interfieren con
el desarrollo fetal a nivel de sistema nervioso, cardiovascular, esquelético, renal, y
gastrointestinal, produciendo asi una cascada de malformaciones.



La muerte fetal temprana obedece a una serie de factores acumulativos
condicionados por un deficiente control glucémico.

VI.- MACROSOMIA FETAL ASOCIADA A DIABETES GESTACIONAL

La macrosomia suele definirse como un peso al nacer que supera algun limite
preseleccionado, son fetos con un peso al nacer mayor de 4000 g, o mayor que el
percentil 90 para la edad gestacional.(s)

El crecimiento fetal esta asociado en condiciones normales, a factores genéticos
y al equilibrio del ambiente intrauterino en conjunto con un aporte nutricional normal.

El control deficiente de la glucemia promueve el crecimiento fetal durante el
segundo y tercer trimestre debido a un aporte excesivo de nutrientes (glucosa,
aminoacidos y acidos grasos libres).

El exceso de glucosa en la circulacién fetal no se debe exclusivamente al
aumento del aporte de nutrientes, también es condicionado por una hiperinsulinemia
debida al incremento de la glicemia materna que estimula directamente a las células
en el feto, condicionando un estado de anabolismo que favorece el depdsito de calorias
en forma de grasa fetal. Bajo estos principios se basd la hipotesis de Pederesen sobre
el mecanismo de produccién de la macrosomia fetal en la paciente con diabetes
gestacional. La glucosa materna cruza la placenta por medio de transporte facilitado,
manteniendo dentro de la circulacion fetal un 70-80% de la concentracién materna.

Al actuar la insulina como factor de crecimiento, se incrementa la movilizacion de
la glucosa en las células, disminuye la movilizacion de grasa y favorece el depdsito de
la misma. Se ha observado también un efecto en los aminoacidos favoreciendo un
aumento de proteinas lo que induce también un crecimiento fetal acelerado, al
proporcionar exceso de sustrato y al actuar los aminoacidos estimulando la secrecion
de insulina sobre los islotes fetales, actuando de forma sinérgica con la hiperglucemia
materna-fetal.

Se observa un aumento de grasa corporal fetal en los tejidos dependientes de
insulina, como el higado y los depdsitos grasos intraabdominales y en los muslos, lo
cual le confiere su aspecto caracteristico. También hay aumento del depésito de grasa
en los cojinetes grasos en la porcion superior del dorso y en la porcion inferior de la
mandibula.

Langer describié dos tipos de crecimiento fetal macrosémico, uno simétrico que
es el resultado de factores genéticos y ambientales, suelen ser fetos grandes pero sin
ninguna anormalidad intrinseca. El crecimiento asimétrico esta asociado a un
crecimiento fetal acelerado con repercusién organica, ya que existe visceromegalia
(excepto rifidn y cerebro) y posibles repercusiones sistémicas.



Ambos patrones de crecimiento pueden observarse en pacientes con diabetes
gestacional. El crecimiento fetal acelerado se observa en el 23% de los fetos de
diabéticas gestacionales y fueron detectados alrededor de la semana 32 y 39 de
gestacion. El patrén de crecimiento tardio se observa en el 77% de las pacientes con
diabetes gestacional , en estos casos este patrén de inicia alrededor de la semana 33 y
alcanza la percentila 90 entre la semana 36 y 38 de gestacion.(s)

La macrosomia fetal ha sido asociada a un pobre control glicémico materno por
un gran numero de autores. Inicialmente, al tener en consideracion los parametros de
Sullivan y Connor, la referencia de control era de 105mg/dl de glicemia capilar en ayuno
y de 120mg/dl posprandial a 2 hrs. Con el advenimiento de los parametros de
Carpenter, las cifras de glicemia en ayuno se redujeron a menos de 95mg/dl preprandial
y menos 120 en el posprandio de 2 hrs.

En un estudio realizado por Sacks y cols, se senalé la importancia de la
disminucion de los rangos establecidos inicialmente por la NDDG , considerando que en
pacientes de grupos étnicos de riesgo, podrian presentarse cifras consideradas como
‘normales”, y obtener resultados perinatales deficientes, tanto en pacientes con
diabetes gestacional diagnosticada como en las no diagnosticadas.(9)

Una de las principales metas del tratamiento de la diabetes gestacional, es evitar
la aparicién de la macrosomia fetal mediante un adecuado control glicémico mediante
manejo dietético e insulinoterapia en los casos que se requiera. Jovanovic y
colaboradores sefalan la importancia de mantener los controles de glucosa dentro de
los rangos ya mencionados como medida preventiva del desarrollo de macrosomia fetal,
estudios publicados por su grupo, sefalan la importancia de un control mas apegado
de la diabética gestacional.(10)

Aun cuando las mayores tasas de crecimiento se observan alrededor de la
semana 32 para los tipos de crecimiento mencionados, Sameshima y colaboradores
sefalan la importancia de iniciar el control glicémico de una forma agresiva antes de la
semana 32, en un estudio realizado en poblacion japonesa, perteneciente a unos de los
principales grupos étnicos identificados con mayor riesgo de desarrollar diabetes
gestacional durante el embarazo.(11)

Langer y colaboradores sefalan que las cifras de glicemia preprandial actuan
como variables predictivas independientes en el desarrollo de macrosomia fetal, por
cada I0mg/dl que aumente la cifra por arriba de 95mg/dl incrementa el riesgo de
macrosomia y pobre resultado perinatal en un 15%, realizd un estudio utilizando como
referencia los resultados perinatales en tres grupos diferentes de pacientes en base a
sus glicemias preprandiales, un grupo con glicemia <95mg/dl, uno intermedio de 96-
105mg/dl y otro >105mg/dI, el grupo que presentd un mayor beneficio en la reduccion
de frecuencia de macrosomia y su consiguiente morbilidad perinatal fue el grupo
intermedio.(s)



Crowter y colaboradores publicaron un estudio en poblacién australiana y
britanica en el cual aquellas pacientes que mantuvieron sus niveles glicémicos EN
CIFRAS MENORES DE 95 mg/dl en ayuno y MENORES DE 120 posprandial
presentaron una disminucién importante en el desarrollo de macrosomia fetal, lo cual
tradujo a su vez mejoria en los resultados perinatales con una disminucion importante
de la morbimortalidad perinatal y neonatal, mediante un control dietético y glicémico
mas intensivo en comparacion con un grupo de pacientes que solo recibieron manejo
consevador.(12)

En base a los resultados obtenidos por Langer en el 2005 y Jovanovic en 1998
se sugiere el inicio de insulinoterapia en pacientes con cifras de glicemia preprandial por
encima de 95mg/dl.

En pacientes que pertenezcan a grupos de riesgos ya identificados, como
asiaticas, australianas, lationoamericanas, se han desarrollado estudios que sefalan la
presencia de macrosomia fetal, incluso en mujeres no diabéticas, con cifras de glicemia
preprandial mayores de 105mg/dl, por lo que se hace hincapié en la importancia de la
realizacion de estudios observacionales en grupos de riesgo, como en
latinoamericanas, para establecer la relacion directa entre el control glicémico estricto y
la disminucion de la incidencia de macrosomia fetal con la consiguiente disminucion de
morbimortalidad perinatal. (13)

La morbilidad perinatal asociada a la macrosomia fetal, incluye la distocia de
hombros y lesiones derivadas de la misma, tales como elongacion del plexo braquial,
paralisis de Erb, y fractura clavicular, una extraccion fetal dificil se asocia a asfixia
perinatal. Existe un conjunto de alteraciones sistémicas asociadas al padecimiento,
tales como hiperglicemia neonatal, y alteraciones hidroelectroliticas como
hipercalcemia. En un estudio realizado por Langer en el 2005 en un grupo de pacientes
con control estricto, divididas en tres grupos, uno con cifras menores a 95 mg/dl, otro
con cifras de 96 a 100mg/dl, y otro con cifras por arriba de 100mg/dl en pacientes
diabéticas y no diabéticas, la tasa de presentacion de todas estas complicaciones en las
pacientes con un control estricto de menos de 95mg/dl, fue similar a la de pacientes no
diabéticas, reconociendo asi la importancia del control glicémico en la prevencion de
macrosomia fetal y su consiguiente morbilidad perinatal.(14)

Considerando que la poblacién atendida en el Hospital de la Mujer con
diagndstico de diabetes gestacional, pertenece a un grupo étnico de riesgo elevado, en
el cual las cifras establecidas de menos de 105mg/dl en ayunas, y menores de120 en
posprandio, como criterio de un adecuado control glicémico pudiesen llevar a una
elevada incidencia de macrosomia fetal, se considera importante evaluar el resultado
perinatal en nuestra poblacion comparando los criterios actualmente usados en
nuestra unidad con las cifras de control en ayuno propuestas por diferentes autores.



OBJETIVOS:

1.- Comparar la frecuencia de macrosomia fetal en relacion a 2 valores de control de
glucemia en ayuno en pacientes con diabetes gestacional tratadas en el Hospital de la
Mujer

2.- Determinar el valor de las cifras de glicemia en ayuno relacionada con la menor
incidencia de macrosomia fetal

3.- Correlacionar la morbilidad perinatal con las cifras de glicemia en ayuno en
pacientes con diabetes gestacional

HIPOTESIS:

La incidencia de macrosomia fetal es menor en pacientes con cifras de glicemia
preprandial menores a 95 mg./dl. en comparacion con aquellas pacientes que
presentan cifras entre 96 a 105 mg/dI.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢Los valores de glicemia preprandial entre 96 y 105 mg./dl. En pacientes con
diabetes gestacional incrementan la incidencia de macrosomia fetal, aun cuando se
consideren adecuados de acuerdo a los criterios de control en nuestro hospital?

JUSTIFICACION:

La diabetes gestacional es uno de los principales motivos de consulta y
hospitalizacién en el servicio de embarazo de alto riesgo del Hospital de la Mujer.

Después de la fase de diagndstico de la enfermedad, se realiza control
metabdlico de la paciente tratando de mantener niveles de glicemia preprandial
menores de 105 o iguales, de acuerdo a las normas utilizadas en este hospital de
acuerdo a los criterios de la NDDG.

Sin embargo, en estudios recientes se ha sugerido que los valores deben
mantenerse en cifras preprandiales menores a 95 mg/dl, disminuyendo con esto la
indicencia de macrosomia fetal y las complicaciones asociadas a esta.

Este hecho no ha sido comprobado en nuestra poblacion, motivo por el cual
hemos decidido realizar un estudio descriptivo observacional con la finalidad de
encontrar datos que evidencien la presencia de alteraciones fetales relacionadas con
valores de glicemia preprandial mayores a 95 mg/dl. 6 iguales a 105 mg/dl.



DISENO DE INVESTIGACION

Se realizé un estudio observacional, transversal, de tipo retrospectivo, de marzo
a septiembre del 2006, en el Hospital de la Mujer, en el que se analizaron expedientes
de pacientes con diagnostico de diabetes gestacional en el Hospital de la Mujer en un
periodo de dos anos comprendido del afio 2003 al 2004.

Criterios de inclusion:
Fueron incluidas en el estudio todas aquellas pacientes que cumplieron con los
siguientes parametros:

-Pacientes con diagnostico de diabetes gestacional de acuerdo a los criterios
establecidos en la unidad (tamiz mayor de 185 en 22 Toma, dos valores de curva de
tolerancia alterados, glicemia en ayunas mayor o igual a 200 mg/dI)

-Diagnéstico realizado antes de las 32 semanas de gestacion

-Tratadas en el servicio de embarazo de alto riesgo del Hospital de la Mujer

-Sin  patologia adicional (ej. Preeclampsia, enfermedades autoinmunes, infecciones
TORCH, isoinmunizacion materno-fetal )

-Embarazo resuelto en el Hospital de la Mujer

Criterios de exclusion
Se excluyeron:

-Pacientes con diagndstico previo al embarazo de DM | o |l
-Pacientes diagnosticadas después de las 32 semanas de gestacion
-Pacientes con descontrol glucémico franco

-Pacientes cuyo embarazo no haya sido resuelto en el hospital
-Expedientes incompletos

-Pacientes que hayan abandonado su tratamiento

Las variables a estudiar fueron:

-Glicemia preprandial menor a 95mg/dl.

-Glicemia preprandial entre 96y 105 mg/dl

-Presencia de macrosomia fetal en ambos grupos (peso mayor a 3750 grs.)
-Fetos con peso adecuado para la edad gestacional en ambos grupos
-Presencia o no de complicaciones perinatales.

Se trata de un estudio sin riesgo, por lo cual no requirié carta de consentimiento
informado por parte de las pacientes.



MATERIAL Y METODOS

Se realizdé la busqueda y analisis de expedientes de pacientes con diagndstico
de diabetes gestacional en el Hospital de la Mujer, en el periodo de Enero del 2003 a
diciembre del 2004 obteniendo un total de 234 expedientes proporcionados por el
departamento de Bioestadistica.

Se utilizé una ficha de recoleccion de datos que incluyé los aspectos mas
importantes de la paciente, tales como edad de la paciente, método de diagndstico
utilizado, semanas de gestacion al momento del diagndstico, tipo de tratamiento
instituido para el control de la glicemia, cifras de glicemia en ayuno manejadas durante
el tratamiento, presencia o no de patologia agregada, via de resolucion del embarazo,
peso del neonato, valoraciéon de Apgar obtenida, y presencia o no de complicaciones
neonatales.

Los datos fueron recolectados por el investigador en un periodo comprendido
entre marzo del 2006 a septiembre del 2006.

De 234 expedientes analizados, se excluyeron 108 expedientes, 47 por tratarse
de pacientes no diabéticas gestacionales, en 34 no se resolvid el embarazo en el
hospital pese a su deteccion, 5 con nacimiento antes de la semana 24 del embarazo, 9
no se encontré expediente en el archivo clinico, 5 presentaron patologia agregada al
embarazo y 8 con diagndstico de diabetes previa a la gestacion.

Se obtuvo una poblacién de estudio de 126 pacientes, las cuales cumplieron
adecuadamente con todos los criterios de inclusion de acuerdo a la hoja de registro
empleada.

Los resultados se procesaron mediante el software SAS versién 12.0,
obteniendo medidas de tendencia central, posteriormente se aplicaron directamente a
las variables de estudio, posteriormente se aplicaron pruebas como T de Student a ,
reportandose por indices de confiabilidad y xi cuadrada, los cuales posteriormente se
graficaron con STAT-06 para disefio y elaboracién de graficas.

No se requirié de personal ni de capacitacion de ningun elemento extra de
trabajo en la elaboracion y analisis de los datos. No se requirid de ningun proceso de
consentimiento ya que se trata de un estudio no invasivo en ningun aspecto sobre la
paciente.
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RESULTADOS

En cuanto a grupo etario, la edad mas frecuente registrada fue de 32 afios
(media: 32.0, mediana 31.6, moda 32), con una edad minima de 15 afos, y maxima de
46 anos.

El método de deteccidén que presentdé mayor frecuencia en la muestra fue el
tamiz metabdlico con 72 casos (57.1 %), seguido de la glicemia en ayuno con 31
(24.6%) casos y por ultimo la curva de tolerancia a la glucosa con 23 casos (18.3%).

El 100% de las pacientes se manejaron con una dieta calculada en base a peso
de la paciente y su indice de sobrepeso, 102 (81%) pacientes fueron manejadas con
dieta unicamente, y 24 requirieron de tratamiento adicional con insulina para su control
(19%) Dentro de la muestra, 81(64.3%) pacientes tenian antecedentes heredofamiliares
positivos para diabetes y 45 no presentaban ningun antecedente (35.7%).

Las cifras de control glicémico por debajo de 95mg/dl se presentaron en 55
pacientes, mientras 71 pacientes presentaron cifras entre 96-120 mg/dl durante todo el
embarazo.

La edad gestacional en la que se realizo el diagnéstico con mayor frecuencia
fueron 32 semanas de gestacién en 37 pacientes (29.4%), en tanto que la edad
gestacional que registr6 menos frecuencia fueron 7 semanas de gestacién, en 1
paciente (0.8%)

De los 126 expedientes analizados, 94 (74.6%) de la muestra tuvieron peso
menor a 3750 gramos al nacer y 32 (25.4%), presentaron peso mayor de 3750 gramos .
En cuanto a resolucion del embarazo, en 90 (71.4%) casos se resolvio por cesarea, 6
(4.8%) con forceps y 30 por eutocia (23.8%)

Se observo la relacion existente entre las cifras de glicemia preprandial y
macrosomia fetal. En el grupo de pacientes con peso fetal menor de 3750 gr., 54
(57.4%) pacientes obtuvieron cifras de glicemia menores a 95 mg/dl. preprandial,
mientras que 20 superaron estas cifras (42.6%)

Dentro del grupo de pacientes con macrosomia fetal solo 1(3.1%) paciente
presentd cifras de glicemia preprandial menores a 95mg/dl, 31 pacientes presentaron
cifras mayores de 95mg/dl (43.7%)

Utilizando el analisis estadistico, se observa un riesgo relativo de 41.85, con un

indice de confiabilidad de p=0.000009, xi cuadrada corregida de 26.47, y una frecuencia
neta del 43.7% de la poblacion estudiada. (fig. 2).
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ANALISIS DE RESULTADOS Y DISCUSION

En nuestro estudio se observa una relacién estrecha entre las cifras de glicemia
preprandial obtenidas y el peso al nacimiento, con un riesgo relativo de 41.85 en la
poblacién estudiada, cuando las cifras de glicemia se encontraron entre 96 y 120mg/dI.

Nuestros datos concuerdan con los resultados obtenidos por Langer y cols en el
2005, en donde demostrd que las pacientes que presentaron mayores cifras de glicemia
preprandial (96 y 105m/dl) presentaron también una mayor incidencia de macrosomia
fetal (59%) de un muestra de 555 pacientes. Resultados similares se observaron en el
estudio de Crowhter en el 2005, en un estudio que compara los resultados perinatales
obtenidos en pacientes las cuales fueron sometidas a un control glicémico mas
estrecho, (con cifras preprandiales de menos de 95mg/dl), mostraron una reduccion
significativa en el peso de los neonatos, en comparacion con aquellas que presentaron
rangos de glicemia mayores.

Sin embargo, aun cuando la frecuencia de un peso menor a 3750 gr.,, se
observo en el grupo con cifras de glicemia menores de 95mg/dl, se encontré un grupo
de 18 pacientes (14.2%) del total de la muestra que presentaron cifras preprandiales de
100mg/dl; el 100% de los neonatos de este grupo, presenté un peso menor a 3750 gr.

El mayor porcentaje de recién nacidos (pendiente porcentaje) con peso mayor

de 3750gr se ubico en el grupo de pacientes cuyas cifras de glicemia superaron los
110mg/dI.

Fig. 3
Frecuencia de peso elevado en pacientes con glicemia mayor o igual a 100mg/d|I
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Jovanovic en el 2004, analizé por primera vez el riesgo del desarrollo de
restriccion en el crecimiento intrauterino en pacientes con un control de glicemia
demasiado estrecho, basandose en un estudio de Langer en el cual en pacientes con
cifras menores a 86mg/dl se observa un incremento en la frecuencia de restriccion en el
crecimiento intrauterino, en nuestro estudio estudio, no se presenté ningun paciente
con datos de restriccion y diabetes.(15)

No se observé una relacion significativa entre el uso de insulina y la presencia de
variaciones en el peso fetal, ya que solo un porcentaje muy bajo de pacientes
requirieron insulina para un control 6ptimo y se mantuvieron dentro del grupo de peso
adecuado para edad gestacional.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio refleja un comportamiento similar en cuanto a los resultados
obtenidos por los autores Langer, Crowther y Jovanovic, en relacion a los valores
obtenidos de peso al nacer y su asociacion con cifras de glicemia preprandial elevadas,
lo que resalta la importancia de realizar un control estrecho de las cifras de glicemia en
pacientes con diabetes gestacional, para la prevencién del desarrollo de macrosomia
fetal y sus subsecuentes complicaciones neonatales, individualizando cada caso y
tratando de obtener el tratamiento mas adecuado para la paciente.

Una vez analizados los datos arrojados por nuestro estudio y establecida la
comparacion entre las cifras de glicemia y su relaciéon con la presencia de macrosomia
fetal podemos concluir que efectivamente las cifras preprandiales éptimas de glicemia
se ubican entre los 95 y 100mg/dI .

Lo anterior en base a que se identificé a un grupo de pacientes en las que las
cifras de glucosa se ubicaron en 100mg/dl y cuyo comportamiento no tuvo diferencia en
relacién al grupo con cifras menores de 95mg/dl. Considerandose entonces 100mg/dI
como un punto de corte adecuado para establecer cifras de control glicémico 6ptimo
que no incrementen el riesgo de macrosomia.

Aun cuando el estudio se realizo de forma observacional y descriptiva-
retrospectiva, convendria la realizacion de un estudio prospectivo, con una poblacion
mayor significativamente a nivel demogréfico para analizar valores y frecuencias mas
reales que aporten un beneficio significativo a la practica médica

No se logré relacionar la presencia de patologia neonatal relacionada a la
macrosomia por no contar con los datos necesarios para establecer la existencia o no
de una relacién entre el peso obtenido y las cifras de glicemia preprandial, ya que no se
obtuvo acceso los expedientes del neonato.
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