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RESUMEN

En el senvicio de medicina materno fetal del Hospital Regional Lic: Adolfo Lépez Mateos ISSSTE de
la ciudad de México se realizo un estudio clinico, descriptivo, observacional, abierta, transversal y
retrospectiva para conocer el Diagnéstico situacional de la diabetes tipo 1y 2. MATERIAL Y
METODOS: En el periodo comprendido del 01 mayo del 2007 al 01 mayo del 2008, se identifico
una poblacion de 55 pacientes vigilando la evolucién de cada uno de los embarazos.
RESULTADOS: La poblacién estudiada fue de 45 pacientes, n = 6 de ellas con diabetes tipo 1 es
decir (10.91%), mientras que en n = 49 de ellas diabéticas tipo 2 con (89.09 %. CONCL USIONES:
La diabetes es un problema de salud que afecta a todas las comunidades con independencia del
grado de desarrollo y ocasiona un importante coste humano, social y econdémico, que se traduce en
una gran demanda de los servicios de hospitalizacion prolongada, ausentismo laboral,
discapacidad, mortalidad producto de las complicaciones agudas y crénicas, con incremento de la

morbi-mortalidad fetal.



SUMMARY ABSTRACT

The present study was performed in the fetal medicine service, in the hospital Adolfo Lopez Mateos
ISSSTE in the México city, observational, descriptive, open and cross retrospective to know the
situational diagnosis of diabetes 1 and 2. MATERIALS AND METHODS. In the period from may 1%
of 2007 to may 1° of 2008, were identified a population of 55 patients to monitor the evolution of
each of the pregnancies. RESULTS. The study population was 45 patients, n=6 of them with type 1
diabetes is (10.91%) while in n=49 of them type 2 diabetic with (89.09%). CONCLUSION. Diabetes
is a health problem that affects every community regardless of their level of development and causes
a important human cost, socially and economically, which translates into a high demand for the
service of prolonged hospitalization, absenteeism, disability, death complications resulting from acute

and chronic, with increased fetal morbid and mortality.
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INTRODUCCION
PREAMBULO DE LA DIABETES

Las enfermedades cronicas se han convertido en uno de los problemas de salud publica méas importantes debido
a los altos costos de su tratamiento y de la prevencion de las complicaciones. Los cambios en el comportamiento
humano y los estilos de vida en el dltimo siglo han provocado un gran incremento de la incidencia mundial de

diabetes, sobre todo de tipo 2.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) calcula que el nimero de personas con diabetes en el mundo es de
171 millones y pronostica que aumentara a 366 millones en el afio 2030.2 En estudios realizados durante la
década pasada se previ6 que la prevalencia se encontraba entre 8 y 9% en la poblacion mexicana®® y se calcula

gue podra llegar a 12.3% en el afio 2025.°

En México, desde 1940 la diabetes ya se encontraba dentro de las primeras 20 causas de mortalidad, con una
tasa de 4.2 por 100 000 habitantes. Pese a ello, se la consideraba una enfermedad poco frecuente (1% de la
poblacién adulta). Las consecuencias de la enfermedad crecieron a partir de 1970, cuando la diabetes ocup6 el

15° lugar como causa de muerte.

Diez afios después ocup6 el noveno lugar y para 1990 alcanzé el cuarto lugar como causa de mortalidad
general.” A partir de 2000, la diabetes es la primera causa de muerte en mujeres (después de la cardiopatia
isquémica, enfermedad resultante muchas veces de la diabetes). Contrario a lo observado con otras afecciones
(como la cirrosis hepatica), la tasa de mortalidad por diabetes mellitus aumenté desde el afio 2000 al 2003.5

Por ejemplo, en las mujeres, la tasa se incrementé 17.1% (de 51.2 a 61.8 por 100 000 habitantes). En 2003, la

diabetes represent6 12.6% de todas las muertes ocurridas en el pais y la edad promedio al morir fue de 66 afios.

La diabetes genera un considerable efecto en los sistemas de salud, dado que fue la undécima causa de ingreso
a hospitales de la Secretaria de Salud durante el afio 2000, s6lo superada por factores de ingreso relacionados
con el embarazo, accidentes, problemas perinatales y algunas de las infecciones o procedimientos quirdrgicos

mas comunes.

Asimismo, el mayor periodo de hospitalizacion (6.1 contra 3.5 dias en personas con y sin diabetes) y la elevada

letalidad de la enfermedad elevan el costo de su atencién. Ademas, la diabetes es la causa mas frecuente de



ceguera, insuficiencia renal terminal, amputaciones no traumaticas e incapacidad prematura, en México y en la

mayoria de los paises.™

La diabetes es el desenlace de un proceso iniciado varias décadas antes del diagnoéstico. La mayoria de los
individuos con diabetes tiene otros miembros de su familia con la misma enfermedad. A menudo tuvieron bajo
peso al nacer y un aumento de peso mayor a lo normal durante la adolescencia. Casi todos ellos acumulan la
grasa en el abdomen. Un alto porcentaje sufre hipertension arterial, concentraciones anormales de colesterol,
triglicéridos, colesterol HDL y acido Urico antes de la apariciéon de la hiperglucemia. Con el tiempo, la
concentracién de glucosa en sangre aumenta, al principio sélo después de ingerir alimentos, y afios después aun
en estado de ayuno. El conocimiento de esta secuencia permite identificar a los sujetos en riesgo de convertirse

en diabéticos y es la base para el disefio de programas preventivos.14

La mayor parte de las enfermedades crénicas y degenerativas resulta de la interaccion de factores genéticos y
ambientales. La predisposicion para padecer el trastorno sélo se hace evidente cuando el individuo tiene un
estilo de vida propicio. En los ultimos 50 afios la poblacién mexicana se concentré en grandes centros urbanos.
El porcentaje de la poblacién que vive en las areas rurales se redujo de 57.4 en 1950™ a 25.4 en 2000.'® Sus
costumbres alimenticias se modificaron, con incremento del consumo de calorias, azucares simples y grasas. En
las zonas rurales, la distribucién de nutrientes en la dieta promedio es de 64% de carbohidratos, 12.1% de
proteinas y 22.7% de grasas. Al migrar los individuos de una area rural a una urbana, el consumo de grasas
aumenta (27.6 y 33% en zonas de bajos y medianos ingresos econémicos, respectivamente) y disminuye el de
carbohidratos complejos. Por el contrario, el consumo de azlcares simples se incrementa 0 se mantiene sin

cambio. Por otra parte, la actividad fisica de un alto porcentaje de esta poblacion se reduce al minimo.

El resultado es un incremento del contenido energético de la dieta y una reduccion del gasto de energia por
medio del ejercicio.'” Los fenémenos sociales y culturales que determinaron los cambios del estilo de vida estan
. . 18 . . , .

vigentes y son demostrables incluso en zonas rurales.”™ Por ello, la epidemiologia de la diabetes y sus
complicaciones son un fendmeno dinamico y las actualizaciones de los estudios representativos de la poblaciéon
general son indispensables. La diabetes (DM) es un trastorno del metabolismo debido a la resistencia de la

insulina o deficiencia de la hormona y se caracteriza por hiperglucemia.



ANTECEDENTES

La diabetes mellitus tipo 1 (DM tipo 1) suele manifestarse a edad temprana con un inicio subito de la
deficiencia de insulina, el trastorno se ha vinculado con un ataque autoinmunitario a las células de los islotes
pancreaticos y se detectan anticuerpos dirigidos contra esas células. Las pacientes tipo 1 debido a su deficiencia
de insulina y dependencia de otros sustratos energéticos tienden a la cetoacidosis sino reciben insulina exégena,
se denomina diabetes insulinodependiente y diabetes de inicio juvenil. Debido a la naturaleza autoinmunitaria de

la diabetes tipo 1 es (til pedir pruebas de funcién tiroidea.

La diabetes mellitus tipo 2 ( DM tipo 2) se caracteriza por resistencia tisular a los efectos de la insulina, para
una concentraciéon dada de glucosa en sangre la produccién de insulina por las células beta pancreética es
insuficiente, dado que producen insulina no son proclives a la cetoacidosis, son susceptibles a estados
hiperosmolares no cetdsicos que pueden presentarse cuando la hipoglucemia grave causa diuresis osmética y la

ingestién de liquidos es insuficiente.

Los cambios fisiolégicos que acompafian al embarazo producen un estado de resistencia a la insulina, para
conservar glucosa en pro del feto en desarrollo, la placenta produce varias hormonas antagonista de la insulina
gue incluyen: el lactégeno placentario humano, progesterona, hormona del crecimiento, hormona liberadora de

corticotropina fuentes energéticas principales las cetonas y los &cidos grasos libres.

En la mujer con diabetes tipo 1 y 2 conocida es méas probable el resultado 6ptimo del embarazo cuando ha
habido una preparacion adecuada antes de la concepcion y un inicio temprano de la atencién prenatal. La
diabetes previa se ha vinculado con un incremento de cinco tantos en la incidencia de anomalias fetales mayores

en comparacion con la poblacién obstétrica general; por lo comin se sefialan cifras de 7.5-10%.

No se comprende bien el mecanismo preciso de la teratogénesis en diabéticas, pero se cree que implica
deficiencias en los lipidos de membranas, cambios en las vias de prostaglandinas, y generacion de radicales
libres de oxigeno. Es poco probable que la hiperglucemia sola cause las alteraciones que culminan con

malformaciones.

Las malformaciones congénitas han ocupado el lugar de la muerte fetal intrauterina y el sindrome de dificultad

respiratoria del recién nacido como principal causa de morbimortalidad en hijos de diabéticas..



La frecuencia de esas malformaciones se han calculado de 6-10% lo que representa un incremento de 3-5 tantos
en relacion con la tasa de la poblacion general. Las malformaciones variaron entre la tercera y sexta semanas
posconcepcion. Se han propuesto varias teorias del desarrollo fetal anormal; dafio al saco vitelino en desarrollo,
estados deficitarios de &cido araquidénico o mioinositol, liberacion de radicales libres de oxigeno y alteracion en

la transduccién de sefiales.

El crecimiento, desarrollo y diferenciacién celular son controlados por sefiales externas de crecimiento que se
transmiten de la superficie de la célula al ndcleo. Los lipidos de la membrana plasmatica son las fuentes reales
de molécula sefal. Cada vez hay mas pruebas que sugieren que la embriopatia puede tener relacién con una
alteracion en las sefiales intracelulares por efectos derivados del inositol y precursores de prostaglandinas, como
el acido araquidénico. Ademas puede haber algin tipo de efecto genotéxico como resultado de estas
aberraciones en energéticos sea aislada o en combinacién. Desde el punto de vista ultraestructural las células
del endodermo del saco vitelino visceral tenian menos reticulo endoplasmico rugoso, ribosomas, mitocondrias,
defectos que sugieren que el exceso de D- glucosa durante la organogénesis tiene un efecto deletéreo primario

sobre la estructura y funcién celular del saco vitelino con embriopatia resultante.

HISTORIA DE LA INSULINA1970 se transforma en la primera molécula en transformarse por biotecnologia.

1980 Se utiliza en todo el mundo la insulina recombinante humana.

1921 Banting, Best, Macleod y Collip purificaron la insulina.

1923 Inicia la produccién por industria farmacéutica.

1955 Se considera primera proteina en conocerse secuencia de aminoacidos.

QUE ES LA INSULINA

La insulina es una pequefia proteina de peso molecular de 5808 en el caso de la especie humana. Esta

compuesta por dos cadenas de aminoacidos, conectadas entre si por enlaces disulfuros. Cuando se separan

ambas cadenas de aminoacidos se pierde la actividad funcional de la molécula de insulina.



Son las células beta las que secretan insulina por el mecanismo celular ordinario de sintesis proteica, y que se
inicia con la traduccion del RNA de insulina por los ribosomas fijos en el reticulo endoplasmico, para formar una
pre-prohormona insulinica. Esta pre-prohormona inicial tiene un peso molecular de 115000, pero a continuacion
se segmenta en el reticulo endoplasmico para formar una proinsulina cuyo peso molecular es de 9000;
aproximadamente la mayor parte se segmenta mas aun en el aparato de Golgi para formar insulina antes de
empacarla en granulos secretorios. Sin embargo cerca de la sexta parte del producto final secretado se

encuentra aln en forma de proinsulina que por desgracia no tiene actividad de insulina.

Cuando se secreta esta hormona hacia la sangre, circula casi por completo en forma libre, tiene una semi-
desintegracién plasmética que promedia sdlo cerca de seis minutos, de modo que se depura de la circulacién en
plazo de 10-15 minutos. Salvo por la parte de la insulina que se combina con receptores en la célula blanco, el
resto se degrada sobre todo en el higado y, en menor grado, en el rifién. Esta rapida eliminacion del plasma es
importante, porque a veces tiene el mismo significado que se interrumpan y que se activen las funciones

reguladoras de la insulina.

Para iniciar sus efectos sobre la célula blanco, la insulina se fija primero en la proteina receptora de la membrana
gue tiene un peso molecular cercano a 300, 000. Esto activa al receptor que inicia los efectos de la insulina, pero
aun son vagos los mecanismos moleculares, celulares que entran en accién a partir de este momento. Loa
receptores activados excitan levemente el sistema del AMP ciclico de la célula, que se cree actlla como un
segundo mensajero para fomentar algunos de los efectos de la insulina. Sin embargo la mayor parte de estos

efectos se producen en ausencia de aumento del AMP ciclico, lo que sugiere otros procesos intermediarios.

CONTROL DE LA SECRECION DE INSULINA
Con la glucemia normal en ayunas de 80 a 90 mg/dl, el ritmo de secrecion de insulina es minimo del orden de 25
ng/min/kg (600 u unidades/min/kg) de peso corporal. Si aumenta de manera subita la concentracién sanguinea
de glucosa, hasta un nivel dos a tres veces lo normal y se conserva asi a continuacion, se incrementa de manera

notable la secrecion de insulina en dos etapas.

1.-Se incrementa la secrecion de insulina casi 10 veces en plazo de 3-5 minutos, después dela elevada aguda de

glucosa sanguinea, este fenédmeno resulta de vaciamiento rapido inmediato de la insulina preformada en las



células beta de los islotes de Langerhans. Sin embargo esta secrecién inicial elevada no se conserva asi, mas

bien, disminuye hacia lo normal en cerca dela mitad de otros 5-10 minutos.

2.- Después de un plazo aproximado de 15 minutos se incrementa la secrecion incluso mayor que el de la frase
inicial. Esta secrecion resulta tanto de descarga adicional de insulina preformada como de activacién de algun

sistema enzimatico que sintetiza y libera nueva insulina desde las células.
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HEMOGLOBINA GLICOSILADA

La hemoglobina glicosilada es una heteroproteina de la sangre que resulta de la union de la hemoglobina con
carbohidratos libres unidos a cadenas carbonadas con funciones acidas en el carbono 3 y 4.
La hemoglobina glicosilada (Hb Alc) es una prueba que permite conocer mas acertadamente el promedio de los

niveles de glucosa en la sangre, durante los ultimos 4-6 semanas previas.

Esto sucede porque la glucosa se adhiere a las proteinas del organismo, entre ellas a la hemoglobina. Unién no
enzimatico de azlcares a proteinas.

Participa el grupo carbonilo de los azlcares reductores y los grupos aminos primarios libres de los residuos de
aminoécidos.

Cada 1% de disminucion de HbA1C ( hemoglobina glicosilada), disminuye el 30% de las complicaciones

microvasculares y 14% las macrovasculares.

TIPOS DE HEMOGLOBINA GLICOSILADA

1. -Embrionaria Hb E: Gowerl, Gower 2, Portland

2.-Fetal: Hb F: R.N. > 75%, Adulto < 2,5%

3.- Adulta: Hb Al: > 95%, Hb A2: < 3%

EMBARAZADAS CON DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 ANTES DE LAS 14 SEMANAS

1.- HbAlc (hemoglobina glicosilada) menor a 6.9 %: anomalias 0%

2.- HbAlc (hemoglobina glicosilada) 7-8.5%: anomalias 5%.

3,. HbAlc ( hemoglobina glicosilada) mayor a 10% anomalias 22.4%.



4.- Si la hemoglobina glicosilada es mayor de 14 % el riesgo de anomalias es del 40%.
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9.1-12 11.1-12.7 2 44 4 1.4

12.1-15 12.8-14.4 7 11 38 12.8

>15 >14.4 4 6 40 13.2

EMBARAZADAS CON DIABETES MELLITUS TIPO 1Y 2 ANTES DE LAS 14 SEMANAS

1.- HbAlc menor a 6.9 %: anomalias 0%.

2.- HbAlc 7-8.5%: anomalias 5%.

3,. HbAlc mayor a 10%

anomalias 22.4%.



CLASIFICACION DE PESO MAXIMO OPTIMO EN EL EMBARAZO SEGUN LA ACOG 1993.

CLASIFICACION TOTAL IMC PREGESTACIONAL
MATERNA (IMC

PREGESTACIONAL)

Peso bajo<19.8% 24-40 1.25

Peso normall9.8-26% 25-35 1.00
Sobrepeso026.1-29% 15-25 0.70

Obesidad>29% 15 0.50

Embarazo gemelar 35-45 1.50

CIFRAS PLASMATICAS DE GLUCOSA EN EL EMBARAZO

PERIODO CIFRA DE GLUCOSA
Ayuno 60-90 mg/dl

1 hora posprandial Menor 140 mg/dl

2 horas posprandial Menor 120 mg/dl
Nocturno 60-120 mg/dI

CLASIFICACION DE LA INSULINA SEGUN SU FUENTE

DATOS HUMANA VACUNA PORCINA

FUENTE | porcina semisintética Pancreas vacuno Pancreas
porcino

Disponibilidad recombinante Péncreas vacuno Disponible
De uso

Secuencia de - Alanina-treonina Alanina-

aminoécidos Alanina —treonina treonina B30

Valina-Isoleucina
Inmunogenicidad Minima maxima moderada




TIPOS DE INSULINA

SEGUN TIEMPOS DE ACCION

PERFILES FARMACOCINETICOS DE LAS DIFERENTES INSULINA HUMANA Y
ANALOGOS

Aspart, lispro (4-6 hr)

l Regular (6-10 hr) Extended zinc
l NPH (12-20 hr) insulin (18-24 hr)
* l Glargine (20-24 hr)

T 7T T T 1T T T T T T T 71
o 2 4 6 & 10 12 14 16 18 20 22 24

Relative Plasma Insulin Level

Hours

COMPLICACIONES DE LA INSULINOTERAPIA

1.-Hipoglicemia.

2.- Retencién de sodio y liquido.

3.- Restablecimiento incompleto de la homeostasia metabdlica.
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4.- Grandes dosis son aterégenas.

5.-Aumento de grasa corporal del apetito y peso.

6.- Rara vez alergia.

7.-Autoinmunidad a la insulina.

8.- Lipodistrofia.

DOSIS DE INSULINA

1.-Primer trimestre 0.7U/Kg/d

2.-Segundo trimestre 0.8 y en el tercero 0.9 a 1.0 U/k/d.

3.- En una mujer con obesidad mérbidal.5-2.0 U/k para contrarrestar la resistencia a la insulina

combinada por embarazo y obesidad.

4.- Incidenciade D 1y 2 en el embarazo es de 1% y la diabetes gestacional es de 3-5%, 15-

20% requieren insulina.

5.- Distribucion: basal y para las excursiones posprandiales.

6.-Ajustes: maodificar las dosis de insulina que afectan un momento del dia.7.-Suplementos de insulina constante.

cuando un registro se encuentra fuera del objetivo.

8.- Norma general: 1U por cada 25 a 50 mg de glucemia.

11



TECNICA DE INYECCION

Debe ser 30 minutos —1 hora antes comidas, tiempo de retraso, absorcién mas rapida en brazos, gluteos,

musculos, lipohiperdistrofia.

EFECTO DEL EJERCICIO
El ejercicio agudo y el de entrenamiento tienen efectos bien caracterizados sobre el gasto caldrico, sensibilidad a

la insulina tasa metabdlica basal, pérdida de peso que pudieran todos constituir un efecto saludable.

El ejercicio intenso causa un incremento de la captacién de glucosa independiente dela insulina en el masculo,
esta aumenta hasta 40 veces durante el ejercicio; esto es auxiliado por una disminucion de la secrecion de
insulina por el pancreas, mediada por via neuronal, que amplifica los efectos mediados por la hormona, del

ejercicio sobre la glucogendlisis, lipdlisis, y gluconeogénesis.
Ademas de inducir un descenso importante de glucosa independientemente de la concentracion de insulina
plasmatica en el masculo durante el ejercicio, también causa un aumento posterior de la sensibilidad a la insulina

( captacion de glucosa ante una concentracidn constante especificada de insulina plasmatica), y la respuesta a la

insulina (captacion méxima de glucosa mediada por insulina) hasta durante 48 horas.

FACTORES QUE MODIFICAN LA DOSIS DE INSULINA

1,.Tipo de diabetes y duracién.

2.-Funcién residual de las células B.

3.- Peso corporal materno.

4.- Actividad durante el embarazo.

5.-Dieta.
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6.- Grado de resistencia a la insulina.

7.- Persistencia de anticuerpos contra insulina.

8.- Uso concomitante de betamiméticos o corticosteroides.

FACTORES QUE MODICIFAN LA ABSORCION SUBCUTANEA DE INSULINA

1.-Sitio de inyeccién.

2.- Profundidad de la inyeccion, dosis.

3.- Temperatura cutédnea en el sitio de inyeccion.

4.- Vascularidad.

5.- Ejercicio de musculo local.

6.-Tamaio de los cristales.

7.- Modificaciones quimicas.

,8.-Variaciones individual intrapaciente 25%, interpaciente 50%.

COMPLICACIONES DE LA INSULINOTERAPIA

1.-Hipoglucemia.

2.- Retencién de sodio y liquido.
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3.- Restablecimiento incompleto de la homeostasia metabdlica.

4.- Grandes dosis son aterégenas.

5.- Aumento de grasa corporal del apetito y peso.

6.-Rara vez alergia.

7.-Autoinmunidad a la insulina.

8.- Lipodistrofia.

FACTORES MATERNOS Y FETALES DE TERATOGENESIS

1.-Antecedentes genéticos.

2.-Periodo teratoldgico.

3.-Alteraciones del transporte materno fetal.

4.-Concentraciones de metabolitos.

Hiperglucemia, hipercetonemia, inhibidores de la somatomedina, deficiencia de acido araquidonico, mioinositol o

ambos, generacién de radicales libres de oxigeno, genotoxicidad.

Se ha relacionado que la hiperglucemia indujo malformaciones en una forma relacionada con la dosis. Una tasa
de 20% de malformaciones con cifras de glucosa dos veces mayores de lo normal, una de casi 50% virtualmente
de 100% con cifras de glucosa de 950 mg/dl. Las anomalias en el mioinositol intracelular y el metabolismo de
fosfoinositidos también se han sefialado como mecanismos por los que la hiperglucemia puede inducir
embriopatia diabética. Durante la hiperglucemia un porcentaje sustancial de la glucosa se dirige a vias no
convencionales, una de las cuales es la de los polioles que implica la conversién de glucosa y causa trastornos

estructurales permanentes.
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Desde el punto de vista clinico, el riesgo de anomalias fetales mayores y abortos espontaneos aumenta

conforme lo hace la cifra de hemoglobina Alc(HbALlc).

Los mas frecuentes son los defectos congénitos mayores que afectan al corazén y al SNC, con riesgo relativo
con 18.0 y 15.5 en comparacion con mujeres no diabéticas. Se ha reportado que gestantes con cifras de HbAlc
menores del 9.3% tenian una tasa de pérdida gestacional espontanea de 12.4% y una de 3% de
malformaciones. Con cifras de HbAcl de 14.4% o mayores la tasa de pérdidas gestacionales espontaneas fue

de 37.5% y las malformaciones mayores del 40%.

Un control metabdlico periconcepcional da lugar a cifras de HbAcl menores a 7.0-7.5% pueden aminorar la

frecuencia de malformaciones congénitas hasta la cifra basal para la poblacion.

Se recomiendan pruebas de deteccion adicionales al inicio de la atencion perinatal para mujeres con diabetes
pregestacional. Debido a la enfermedad microvascular y macrovascular relacionada con la diabetes. Se
recomiendan las siguientes pruebas para identificar complicaciones vinculadas: Orina de 24 horas para valorar
depuracion de creatinina y cuantificacién de proteinas, creatinina sérica, EKG 12 derivaciones, exploracion

oftalmolégica ( si no lo ha hecho en los Gltimos 12 meses).

Después del diagnostico, las pacientes diabéticas deben ser clasificadas en funcién de la gravedad de su estado
y su prondstico en el embarazo. Uno de los sistemas para hacerlo es el propuesto por la National Diabetes Data

Group:

Tipo 1 (DMID) Diabetes mellitus insulinodependiente: diabetes juvenil, de comienzo en la juventud, diabetes con

tendencia a la cetésis, diabetes inestable.

Tipo 2(DMNID) Diabetes no insulinodependiente: diabetes de aparicion en la edad adulta, diabetes de aparicién

en la madurez, resistente a la cetésis, estable, aparicion en la madurez.

Tipo 3(IHCG) Intolerancia a los carbohidratos asociada a la gestacion: obesas y no obesas. Diabetes

gestacional.

Este sistema resulta inadecuado durante el embarazo, ya que carece de categorizacion en funcién de la

estabilidad de la enfermedad y de la presencia o no de lesién organica.
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El sistema de clasificacion mas utilizado es el de la Doctora; Priscilla White: divide a las pacientes segln grupos
de edad de inicio, los afios de duracién de la enfermedad, presencia o ausencia de cambios micro y

macrovasculares.

Diabetes gestacional: Detectada durante el embarazo, la glucemia puede controlarse o0 no sélo con dieta,

pudiendo ser necesario administrar insulina.

Clase A: Se detecta antes del embarazo, se controla sélo con dieta, cualquier tiempo de evolucién y momento de
aparicion.

Clase B Diabetes de aparicion después de los 20 afios o0 con menos de 10 afios de evolucion.
Clase C: Diabetes de aparicion entre los 10 y 19 afios con 10-19 afios de evolucion.
Clase D: Diabetes de aparicion antes de los 10 afios, evolucién de mas de 20 afios, retinopatia de fondo.
Clase R: Retinopatia proliferativa o hemorragia de vitreo.
Clase F: Nefropatia con una proteinuria mayor de 500mg/dia.
Clase RF: Se cumplen los criterios de la clase Ry F.
Clase H: Enfermedad cardiaca ateroesclerética clinicamente aparente.
Clase T: Trasplante renal previo.
Otra clasificacién segun el descontrol metabdlico es:
1.-Diabetes gestacional no insulinodependiente.

a) Bajoriesgo

b) Alto riesgo
2.- Diabetes insulinodependiente sin lesion orgénica.

a) Estable

b) Inestable
3.- Diabetes insulinodependiente con lesion organica.

Debido a que hay una gama de intensidad en la diabetes mellitus, es util clasificar a las mujeres en categorias
para valorar riesgo y pronéstico. La clasificaciéon de Doctora Priscilla White modificada de la diabetes durante el

embarazo permite al clinico tomar en consideracion varios factores, que incluyen la duracién de la diabetes. La
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validez y utilidad de la clasificacion White fue confirmada por Diamond quienes mostraron que la tasa de

mortalidad perinatal aumentaba conforme la categoria.

CLASIFICACION DE PRISCILLA WHITE MODIFICADA

Clase 0: Paciente con mas o 3 factores de riesgo en sus antecedentes (prediabetes)

Clase A: Curva de tolerancia a la glucosa alterada se subdivide en:

Al La CTOG ( curva de tolerancia a la glucosa), es positiva en el

embarazo (diabetes latente o gestacional)

A2 CTOG ( curva de tolerancia ala glucosa), es positiva fuera del

embarazo (diabetes quimica)

Clase B: igual

Clase C1 Comienza entre los 10-19 afios de edad

Clase C2: De 10-19 afios de duracion.

Clase D1: Comienza antes de los 10 afos de edad.

Clase D2: Mas de 20 afios de duracion.

Clase D3: Retinopatia diabética.

Clase D4: Calcificaciones vasculares en miembros inferiores.

Clase D5: Hipertension

Clase E: Calcificaciones vasculares pélvicas.

Clase F: Neuropatia.

Clase G: Fallos mdltiples en el embarazo
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Clase H: Cardiopatia.

Clase R: Retinopatia proliferativa

Clase T: Trasplante renal.

COMPLICACIONES MEDICAS DE LA DIABETES DURANTE EL EMBARAZO
RETINOPATIA DIABETICA

Es la principal causa de ceguera en el mundo. Es la complicacién crénica mas frecuente de la diabetes y afecta a
20-27% de las diabéticas en edad reproductiva. Es un trastorno progresivo, bilateral, simétrico, polo posterior que

rodea el nervio 6ptico y la macula.

Retinopatia diabética: 25% desarrollan cierto grado de retinopatia. 2% forma mas grave.

Retinopatia diabética no proliferativa progresa a proliferativa en el transcurso de 1 afio, 5-10%.

La hipertensién se ha vinculado de modo constante con la gravedad de la retinopatia, la relacion entre la
hipertensidn y retinopatia es importante durante el embarazo porque 10-20% de las diabéticas presentan
hipertensién inducida por el embarazo. Los incrementos bruscos de la presién arterial que ocurren con
los esfuerzos expulsivos maternos durante el parto pueden causar hemorragias retinianas agudas en

madre con cambios preproliferativos.

NEFROPATIA DIABETICA

Es una enfermedad progresiva que afecta de 30-40% de las pacientes con diabetes tipo 1 y es la causa mas

frecuente de nefropatia terminal en Estados Unidos.

En cinco a 10 afos aparecen cantidades diminutas de albimina y otras proteinas aniénicas en la orina (
microalbuminuria) que constituye la fase de nefropatia incipiente. En unos cuantos afios mas ocurre nefropatia
manifiesta caracterizada por esclerosis glomerular amplia y progresiva.

Por ultimo hay insuficiencia renal progresiva y nefropatia terminal que se manifiesta por disminuciéon de la

depuracion de creatinina, aumento de la creatinina sérica y uremia.
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ARTERIOPATIA CORONARIA

Las diabéticas tienen un riesgo triple de ateroesclerosis e infarto miocardico mortal. En aquellas con arteriopatia
coronaria previa, los cambios cardiovasculares vinculados con el embarazo y el parto pueden causar
oxigenacion inadecuada al miocardio que lleva al infarto y la insuficiencia cardiaca.

El aumento del gasto cardiaco, disminucién de la resistencia vascular sistémica con derivacion de sangre lejos
de las arterias coronarias, aumento del consumo de oxigeno durante la actividad fisica, mayor retorno vascular
durante la contracciones uterinas y pérdida sanguinea aguda en el parto pueden todos contribuir a un
decremento absoluto o relativo de la capacidad del riego sanguineo coronario de cubrir las demandas de
oxigeno.

Se requiere un periodo prolongado de valoracién estrecha posparto de la evolucidn en mujeres con diabetes y
cardiopatia isquémica, porque la hemodinamica cardiovascular no se retorna completamente al estado

pregestacional incluso a las 12 semanas posparto.

NEUROPATIA DIABETICA
La incidencia de polineuropatia simétrica distal era casi 10 veces mayor. La presencia de neuropatia autbnoma
con gastroparesia es particularmente importante en el embarazo, ya que la hiperemesis causa exacerbacién de
nadseas y vomitos, esto pudiera dar lugar a una absorcién irregular de nutrimentos, nutricién insuficiente y

control aberrante de la glucosa.

En conclusion parece que el embarazo no modifica la evolucién natural de la neuropatia autbnoma diabética, una

complicacién vinculada con morbimortalidad grave.

HIPOGLICEMIA
Es una complicacién conocida del tratamiento intensivo con insulina en paciente conocidas con diabetes tipo 1
Tasas altas de hipoglucemia moderada en mujeres que van del 36-71%, esto es maximo durante la primera
mitad del embarazo y disminuye después, tal vez debido al incremento progresivo de la resistencia a la insulina
vinculado con el embarazo. En 34% de las diabéticas tuvieron al menos un periodo de hipoglucemia intenso que
causo convulsiones, pérdida del estado de vigilia, lesion, administracion urgente de glucagén o tratamiento

intravenoso con glucosa.
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CETOACIDOSIS DIABETICA

Sigue siendo una de las complicaciones mas graves que se presentan en embarazos complicados por diabetes.
Tiene el potencial de causar morbilidad y mortalidad significativas para madre y el feto. Se ha comunicado
pérdida fetal en 30% con acidosis materna, y una de 64% en presencia de coma. Se ha confirmado que existe

una incidencia global del 9.3% durante el embarazo.

Se define cetoacidosis como un estado con un ph arterial menor a 7.30 y concentracién de bicarbonato sérico
menor de 15 meg/ml con hiperglucemia y cetésis coexistente. La causa predominante es una falta absoluta o
relativa de insulina, deficiencia amplificadora por la accién de hormonas contrarreguladoras, la principal funcién
metabdlica de la insulina es aumentar la utilizaciéon de glucosa por todos los tejidos corporales con excepcién del

sistema nervioso central y los eritrocitos.

La deficiencia de insulina causa principalmente exceso de glucosa plasmética, captacion inadecuada de glucosa
por tejidos periféricos y aumento de la gluconeogénesis. Este estado de hiperglucemia aumenta la presion
osmatica en el espacio de liquido extracelular, causando diuresis osmética con pérdidas urinarias significativas
de potasio, sodio y agua. Debido a la privacién de glucosa, se utilizan sustratos alternos para producir energia,
aumenta la lipdlisis que ocasiona una mayor oxidacion hepética de acidos grasos con formacion de cuerpos

cetdnicos que incluyen acetona, betahidroxibutirato y acetoacetato.

PRUEBAS DEL ESTADO FETAL

1.- Prueba sin estrés: La cual se realiza a partir de la semana 28.-

2.- Perfil biofisico fetal: Es una prueba en la cual los centros de control para las variables que mide el perfil

biofisico ya funcionan en su totalidad.

3.- Velocimetria doppler: Se debe realizar en la semana 26, sobre todo la arteria cerebral media los indices de

pulsatilidad, y la arteria umbilical indices de pulsatilidad. En el caso que la paciente sea hipertensa ademas de

diabética se debera realizar NOTCH de la arteria uterinas a partir de las semanas 26 de gestacion.
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EFECTOS DIABETOGENOS EN EL EMBARAZO

1.- Resistencia a la insulina:

Produccién de gonadotropina placentaria.

Aumento de la produccidn de cortisol, estriol, progesterona.

Aumento de la destruccién de la insulina por el rifidn y la placenta.

2.- Aumento de la lipdlisis:

-La madre utiliza la grasa para cubrirlas necesidades cal6ricas y

almacena la misma para cubrir las necesidades del feto.

3.- Cambios en la gluconeogénesis:

El feto emplea la alanina y otros aminoacidos, privando a la madre de los principales sustratos para la

gluconeogénesis

EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE LA MADRE

1.- Preeclampsia Afecta al 10-25% de las gestantes diabéticas

2.- Infecciones: Elevada incidencia de corioamnionitis y endometritis

postparto.

3.-.Hemorragia posparto: debida a la excesiva distensién uterina.

4.-Cesareas: incidencia elevada.

EFECTOS DE LA DIABETES SOBRE EL FETO

1.- Malformaciones congénitas.

2.-Hipoglucemia.
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3.- Sindrome de hiperviscocidad.

4.- Macrosomia.

5.-Enfermedad de la membrana hialina.

6.-Hipocalcemia.

7.-Apnea y bradicardia y parto traumatico.

EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE LA DIABETES

1.- Son necesarias dosis mayores de insulina para lograr el control metabélico.

2.- Progresion de la retinopatia diabética.

3.-Empeoramiento de la nefropatia diabética.

4.- Mayor riesgo de muerte en las pacientes con miocardiopatia diabética.

Es relevante definir macrosomia fetal: Tienen un crecimiento desproporcionado Con un cociente peso/talla
elevado, la circunferencia craneal es normal, pero un aumento de los hombros y térax respecto a la cabeza,

jiba en la region posterior del cuello, acumulacion de tejido graso subcutédneo.(2,11,12)

En el transcurso de la gestacién normal se observan tres fases de crecimiento fetal:

Las 16 primeras semanas dela gestacion se caracterizan por hiperplasia celular.

La segunda fase, que también dura 16 semanas (172 a 322 semanas gestacionales), incluye hipertrofia

celular ademas de la continuacion de la hiperplasia celular.

La ultima fase, en las ocho semanas finales del embarazo, se distingue principalmente por hipertrofia
celular, con el mayor incremento absoluto del peso fetal. Se debe hacer la diferenciacion de un feto con

hiperplasia, de un feto macrosémico.

El ambiente intrauterino es el principal factor que determina el peso fetal ya que influye en el 60% de la

varianza del mismo. Los factores genéticos constituyen el 40% (20% maternos, 20% fetales) de la
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diferencia en el peso del feto. Las mujeres multiparas dan a luz nifios con un peso aproximadamente 100 g
mayor que los de las primiparas. Los recién nacidos varones pesan aproximadamente 200 g mas que las

mujeres a término.

¢, Cudles son los pesos fetales promedio en varias etapas de la gestacién?

28 semanas 1000 g
32 semanas 2000 g
36 - 38 semanas 3000 g

¢,Cual es el aumento semanal promedio del peso fetal?

De las 32 a las 36 semanas, el aumento de peso es en promedio de 210 — 245 g por semana, que

disminuye a 50 — 100 g a las 38 a 40 semanas

ALTERACION MAS FRECUENTE EN LOS HIJOS DE MADRES DIABETICAS

1.-Sistema nervioso central: anencefalia, holoprosencefalia, encefalocele.

2.-Corazén y grandes vasos: Transposicion de los grandes vasos, defectos septales

ventriculres, coartacion adrtica, defectos septales auriculares.

3.-Alteraciones esqueléticas y espinales: sindrome de regresién caudal.

4.- Aparato genitourinario: agenesia renal, duplicacion ureteral.

5.- Aparato gastrointestinal: atresia anal.

La identificacién rigurosa vy el tratamiento intensivo de la embarazada con diabetes son indispensables para
disminuir al minimo las complicaciones o evitarlas, pues éstas son secundarias a una hiperglucemia no

detectada o inadecuadamente tratada

La mujer diabética bien controlada metabdlicamente tiene la misma posibilidad de tener hijos que la mujer no
diabética, pero conviene resefiar que la coincidencia de diabetes y embarazo conduce a la aparicion de

repercusiones mutuas entre ambas situaciones que creemos interesante tener en cuenta.
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La diabetes gestacional suele afectar al 3-5% del total de las gestantes, aunque su frecuencia depende de la
menor 0 mayor complejidad de la estrategia diagnéstica. La repercusion de este tipo de diabetes sobre el

porvenir fetal es menos llamativa que la ejercida por la diabetes pregestacional.

PAPEL DE LA DIETA Y LA INSULINA EN EL TRATAMIENTO DE LA DIABETES DURANTE EL
EMBARAZO

En un estudio se identifico a 28.5% de los hijos de madre diabética con peso mayor al percentil 90 al nacer.

El peso al nacer tuvo correlacion positiva con la glucemia materna en ayuno y la hemoglobina glicosilada en el

primer trimestre. La glucosa materna 1 horas postprandial en el tercer trimestre fue predictor de todavia méas

solido del peso al nacer y la macrosomia fetal. Un riesgo de macrosomia se vincula con un peso por arriba del

10% que se observa en la poblacién general. , revelaron que el riesgo aumenta mas si la cifra maxima

posprandial 1 hora después de iniciar la comida es mayor de 120 mg/dl de glucosa en sangre capilar entera

( equivalente a 140 mg/dl en plasma venoso. Se ha revelado que la concentracion de B hidroxibutirato en el

primer trimestre es predictor independiente de macrosomia. Cuando disminuye la concentracion de B

hidroxibutirato por sobrenutricion, hay una relacion inversa entre ella y el peso al nacer. Se han encontrado

que la composicién de la dieta modifica los efectos embriotoxicos inducidos por la diabetes. La asociacion

americana de diabéticos sugiere recomendaciones especificas para la dieta 35 kcal/kg de peso constituidas

por un 50-60% de carbohidratos, que no solamente producian aumento excesivo de peso sino también

24



hiperglucemias posprandiales intensas que requerian insulinoterapia en 50% de los pacientes. En su resumen

y recomendacién se sugiere que no haya un aumento mayor de 7,5 kg si la paciente tiene mas del 150% de su

peso ideal.

Es digno de recomendacion que las pacientes diabéticas pueden ser mas vulnerables a la desnutricién

proteica que las no diabéticas durante el embarazo. Una dieta que ha demostrado cubrir las necesidades en el

embarazo y no causa aumento excesivo de peso e hiperglucemia esta constituida por 30 kcal/kg para las que

tienen sobrepeso y 12 kcal/kg para las morbidamente obesas. El contenido global de carbohidratos en la dieta

es del 40% del total de calorias.

Influencia del embarazo sobre la diabetes
La presencia del embarazo, a través de mecanismos como la produccién por la placenta de una hormona de
accion contrainsulinica (lactégeno placentario) o el consumo de nutrientes (glucosa y aminoacidos) por el feto,
va a alterar el metabolismo de los hidratos de carbono y contribuir al empeoramiento de la diabetes
preexistente (diabetes pregestacional) o al desencadenamiento de una diabetes hasta entonces ignorada

(diabetes gestacional).

Por lo que a la diabetes pregestacional se refiere, si bien al principio pueden disminuir algo las necesidades
insulinicas, a partir de la segunda mitad del embarazo tienden a aumentar, con la consiguiente tendencia a
hiperglucemia y cetésis si no se establece un control metabdlico adecuado. Parece comprobado que en el
transcurso de la gestacion puede asistirse en ocasiones a un cierto empeoramiento de las complicaciones
vasculares especificas de la diabetes (retinopatia y nefropatia), aspecto éste que se debe vigilar en toda

gestante diabética.

La diabetes gestacional suele ser mas leve desde el punto de vista metabdlico en comparacion con la diabetes

pregestacional. Con la terminacion del embarazo esta alteracién suele corregirse en unas tres cuartas partes

25



de los casos, si bien con el tiempo muchas de estas mujeres, cuya alteracion metabdlica se ha corregido,

pueden también convertirse en diabéticas permanentes.

Influencia de la diabetes sobre el embarazo

La diabetes mal controlada puede influir de manera negativa sobre la gestacion, tanto por lo que se refiere al

binomio. Esta repercusion, como es l6gico, resulta menos manifiesta en el caso de la diabetes gestacional.

En cuanto a las repercusiones maternas, parece demostrado que la diabetes favorece la existencia de una
mayor frecuencia de abortos, partos prematuros, hipertension arterial, preeclampsia, infecciones urinarias o

vaginales, polihidramnios (aumento de liquido amniotico), etc.

En lo referente al feto, junto a un aumento de mortalidad fetal, en el recién nacido de madre diabética hay una
mayor frecuencia de macrosomia,, malformaciones congénitas, ictericia, hipoglucemia, hipocalcemia,
policitemia, dificultad respiratoria (membranas hialinas), traumatismos obstétricos, etc.

A largo plazo, parece también que estos neonato pueden ser mas proclives al desarrollo de obesidad o

diabetes que la poblacién general.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Para este estudio se planteé el siguiente problema:

La prevalencia nacional de Diabetes en adultos de 20 y mas afios de edad fue de 7.5% (IC95% 7.1-7.9. En las
mujeres fue de 7.8%. La prevalencia aumento en relacion directa con la edad, 2.3% antes de los 40 afios y

21.2% después de los 60.

En la poblacién urbana la prevalencia fue de 8.1% y en la rural de 6.5%. La enfermedad fue mas frecuente en la
region norte del pais (8.4%) y en el area metropolitana de la Ciudad de México (8.1%. Asimismo, fue maés
frecuente en la poblacion con menor escolaridad (9.9%), menor ingreso (8.1%), hipertension arterial (13.7%),

hipercolesterolemia (23.3%), microalbuminuria (15.5%) y enfermedad renal (12.3%).

Mediante modelos de regresion logistica multivariada, estratificados por sexo, se identificaron como variables
asociadas con la presencia de DM la edad, la baja escolaridad, el antecedente familiar de DM y la coexistencia

de hipertension arterial, enfermedad renal o hipercolesterolemia.

La obesidad abdominal se relacioné con Diabetes sélo en las mujeres; la residencia en una zona urbana. Las
acciones mas fuertes se observaron con la edad, el antecedente familiar de diabetes mellitus y la
microalbuminuria. La diabetes gestacional es una intolerancia en los carbohidratos de intensidad variable con un
inicio o deteccion primera durante el embarazo. La diabetes debe ser motivo de investigacion en familiares de
primer grado e individuos que tengan uno o mas de los componentes del sindrome metabdlico (hipertension,

dislipidemia, obesidad y microalbuminuria

DIAGNOSTICO SITUACIONAL

Es la identificacion, descripcion y andlisis evaluativo de la situacion actual de la organizacion o el proceso, en

funcion de los resultados que se esperan y que fueron planteados en la Mision. Es a la vez una mirada sistémica

y contextual, retrospectiva y prospectiva, descriptiva y evaluativo.
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En el servicio de medicina materno fetal actualmente no contamos con un diagnoéstico situacional de ambos tipos
de diabetes, de acuerdo a edad, escolaridad, antecedentes familiares de primer grado, semanas de gestacion en
la cual se diagnostica, uso o no de insulina, control de hemoglobina glicosilada, complicaciones para el binomio,

por lo cual se decide realizar el protocolo.
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HIPOTESIS

La poblacién de pacientes diabéticas tipo 2 es mayor que la poblacién de pacientes tipo 1.
La poblacién de pacientes diabéticas tipo 2 son las que presentan mayor descontrol metabdlico en relacién a
las pacientes diabéticas tipo 1.

El 100% de las pacientes presentan resultados alterados de la hemoglobina glicosilada.
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OBJETIVO GENERAL

Conocer el diagnéstico situacional de la diabetes tipo 1y 2 en el servicio de medicina materno fetal.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.-Conocer cual es la clasificacion por grupos de edad, raza, semanas de gestacion.

2.- Clasificar a las pacientes de acuerdo al tipo de diabetes, escolaridad, antecedentes familiares de primer
grado y determinar complicaciones para ambos grupos.

3.- Determinar el tiempo de evolucion de la enfermedad, semanas de gestacion cuando fue diagnosticada,
tratamiento con / sin insulinas, edad gestacional al término del embarazo.

4.-.Cuales son los niveles de hemoglobina glicosilada en ambos grupos.
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JUSTIFICACION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) calcula que el nimero de personas con diabetes en el mundo es de
171 millones y pronostica que aumentara a 366 millones en el afio 2030. En estudios realizados durante la
década pasada se previo que la prevalencia se encontraba entre 8 y 9% en la poblacién mexicana y se calcula

que podra llegar a 12.3% en el afio 2025.°

En México, desde 1940 la diabetes ya se encontraba dentro de las primeras 20 causas de mortalidad, con una
tasa de 4.2 por 100 000 habitantes. Pese a ello, se la consideraba una enfermedad poco frecuente (1% de la
poblacién adulta). Las consecuencias de la enfermedad crecieron a partir de 1970, cuando la diabetes ocupé el

15° lugar como causa de muerte.

Diez afios después ocupé el noveno lugar y para 1990 alcanzé el cuarto lugar como causa de mortalidad
general. A partir de 2000, la diabetes es la primera causa de muerte en mujeres y la segunda en hombres
(después de la cardiopatia isquémica, enfermedad resultante muchas veces de la diabetes). Contrario a lo
observado con otras afecciones (como la cirrosis hepatica), la tasa de mortalidad por diabetes mellitus, aumenté
desde el afio 2000 al 2003. Por ejemplo, en las mujeres, la tasa se incrementd 17.1% (de 51.2 a 61.8 por 100
000 habitantes). En 2003, la diabetes representé 12.6% de todas las muertes ocurridas en el pais y la edad

promedio al morir fue de 66 afos.

La diabetes genera un considerable efecto en los sistemas de salud, dado que fue la undécima causa de ingreso
a hospitales de la Secretaria de Salud durante el afio 2000, s6lo superada por factores de ingreso relacionados
con el embarazo, accidentes, problemas perinatales y algunas de las infecciones o procedimientos quirlrgicos

mas comunes.

La diabetes es una de las patologias predominantes en las clinicas obstétricas en nuestro medio, tanto por el
ndmero de pacientes a las que afecta como por sus potenciales complicaciones. Hace menos de un siglo, el
embarazo se consideraba practicamente incompatible con la diabetes, por que la insulina adn no habia sido
descubierta y por la evolucion de la enfermedad muchas diabéticas tenian alterada su funcion reproductiva. Con

el descubrimiento de las insulinas en 1921 hubo un descenso brusco de la mortalidad materna que paso del 45%
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al 2-3%, incluso la mortalidad fetal disminuyo en forma lenta esta esta influenciada por tres factores: El avance
en el conocimiento de la enfermedad y de sus efectos sobre el embrién y feto, desarrollo de las técnicas de

control fetal intradtero, y mejoria en los cuidados neonatales.

Hasta hace cinco afios en el servicio de medicina materno fetal se realizo un estudio sobre las causas de

consulta ocupando la diabetes el segundo lugar de las mismas.

Hasta el momento no contamos con un diagnéstico situacional referente a la poblacion de diabetes tipo 1y 2 y

por la cual se decide la realizacién del protocolo y conocer a fondo las caracteristicas de ambas poblaciones.
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MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio clinico, descriptivo, observacional, abierta, transversal y retrospectivo que abarco el

periodo comprendido del 01 mayo del 2007 al 01 mayo del 2008.

Se identificaron a todas las pacientes con diagnosticos de diabetes tipo 1y 2 que acudieron por primera
vez al servicio de medicina materno fetal especificamente al area de UCIFEM (unidad de cuidados
intensivos fetales maternos)y servicio de monitorizacion, que tuviesen expedientes clinicos en archivo y
carpeta amarilla en el servicio de medicina materno fetal.. Material se realiz6 una revisién exhaustiva de
expedientes clinicos basandose en la hoja de revision de expedientes donde se indican las variables de
relevancia a investigar para obtener un resultado en cuanto al diagnéstico situacional de la diabetes tipo

1y 2 en el servicio de medicina materno fetal ( ver hojas en anexo).

Los siguientes son los criterios de inclusién:

1.- Paciente con diagnéstico de diabetes tipo 1y 2

2.- Que tengan expediente clinico y carpeta amarrilla en el archivo de medicina materno fetal.

LIMITE DE TIEMPO Y CRONOGRAMA DE ACTIVIDAD

El limite de tiempo establecido, serd entonces en dos tiempos.

Para la primera fase, que es el tiempo en el que se estudiara a la poblacién: 1 de mayo 2006 al 1 de mayo
2007.

Para la segunda fase, sera para el procesamiento y andlisis de la informacién obtenida, asi como la redaccién
del trabajo tesis.

Siendo los responsables Médico Jefe del servicio y Médicos adscritos al mismo, residentes de medicina

materno fetal.
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DISENO

El presente es un estudio clinico, observacional, abierta, transversal y retrospectivo que abarco el periodo
comprendido del 01 mayo del 2007 al 01 mayo del 2008.

Se incluiran en el estudio las pacientes con diagnostico de diabetes tipo 1 y 2 embarazadas.

Recopilacion de datos en expedientes clinicos del hospital Licenciado Adolfo Lépez Materos, ISSSTE y del

archivo clinico del servicio de perinatologia del mismo hospital.
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TIPO DE INVESTIGACION

El presente es un estudio clinico, descriptivo, observacional, abierta, transversal y retrospectivo que abarco el

periodo comprendido del 01 mayo del 2007 al 01 mayo del 2008.
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GRUPO DE ESTUDIO

Pacientes que asisten a la consulta en el servicio de UCIFEM ( unidad de cuidados intensivos

fetales maternos) de medicina materno fetal con diagnésticos de diabetes tipo 1y 2.
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TAMANO DE LA MUESTRA

55 pacientes diabéticas. Se incluyen a las pacientes que asisten al servicio con diagnéstico de

diabetes tipoly 2.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes embarazadas con diagnéstico de diabetes tipo 1y 2.

2.- Que cuente con expediente clinico completo en el servicio de medicina materno fetal y/o en archivo clinico.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes que no tengan diagnéstico de diabetes tipo 1y 2.

2.- Pacientes que no culminaron su embarazo en la institucién.

3.- Que no cuenten con expediente clinico completo.

. CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Las embarazadas que no tengan diagnéstico de diabetes tipo 1y 2.
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ANALISIS DE DATOS

PACIENTES DIABETICAS POR TIPO

49
PACIENTES
DIABETICAS
TIPO2

06

PACIENTES

DIABETICAS
TPO1

PACIENTES DIABETICAS SEGUN TIPO

[1PO DE DIABETES RESULTADOS PORCENTAJES
1 6 10.91%
2 49 89.09%
TOTALES 55 100%

FIGURA 1 Y TABLA 1.- 1.-En el servicio de medicina materno fetal del Hospital Regional Lic: Adolfo Lopez
Mateos ISSSTE de la ciudad de México, durante el periodo de 01 mayo del afio 2007 al 01 mayo del afio 2008;
se obtuvo una poblacion de 55 pacientes diabéticas de las cuales n= 6 de ellas son diabéticas tipo 1 con una
incidencia del 10.9%, n = 49 de ellas pacientes con diagnostico de diabetes tipo 2, con una incidencia del
89.09%.

2.- En cuanto al tiempo de evolucion de las 6 pacientes con diagnostico de diabetes

Tipo 1 se diagnosticd 1 (1.82%) a la edad de 10 afios; 3 (5.45%) a los 14afios de edad, y 2 ( 3.64%) a la edad
de 17 afios.

3.- De las n = 49 pacientes con diagnéstico de diabetes tipo 2; 6 (10.91%) a los 39 afios de edad, 8 (3.64%) se
diagnostico a los 38 afios de edad, 9 (16.36%) a los 37 afios de edad, 10 (18.18%) a los 36 afios de edad, 10
(18.18%) a los 35 afios, 6 (10.91) alos 34 afios de edad.

4.- Segun la profesién, los tres primeros lugares de importancia a amas de casa 17

(30.91%), secretaria 6 (10.91%), abogadas 6 (10.91%).
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PACIENTES DIABETICAS POR EDAD

30 ANOS
8 PACIENTES

40 ANOS
14 PACIENTES

32 ANOS
6 PACIENTES
38 ANOS
8 PACIENTES
33 ANOS
4 PACIENTES
35 ANOS
; 7 PACIENTES
38 ANOS
8 PACIENTES
GRUPOS DE EDAD NUMERO DE| PORCENTAJE
PACIENTES
39 afos 6 10.91%
38 aros 8 14.55%
37 afos 7 12.73%
36 arnos 10 18.18%
35 afos 10 18.18%
34 afos 6 10.91%

FIGURA 2 Y TABLA 2.- De las n = 49 pacientes con diagndstico de diabetes tipo 2; 6 (10.91%) a los 39
afios de edad, 8 (3.64%) sé diagnostico a los 38 afios de edad, 9 (16.36%) a los 37 afios de edad, 10
(18.18%) a los 36 afios de edad, 10 (18.18%) a los 35 afios, 6 ( 10.91) a los 34 afios de edad.

Predominaron el grupo de los 35-36 afios de edad.
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SEMANAS DE GESTACION

36 semanas
de gestacion
21

36 semanas
37 semanas de gestacion
6

de gestacion
22

32 semanas
de gestacion
1

38 semanas
de gestacién
5

SEMANAS DE| NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJES
GESTACION
38 semanas 5 9.09%
37 semanas 22 40.00%
36 semanas 21 38.18%
35 semanas 6 10.91%
32 semanas 6 10.91%

FIGURA3 Y TABLA 3.-.- En la imagen podemos observar que el mayor nUmero de cesareas se lleva a
cabo en las semanas 36-37 de gestacion. En la semana 32 se trato de una paciente en trabajo de parto

activo que se ingreso por urgencia.
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GESTAS

25 d
20
15
10
5 | —
o 6 14 17 7 10 7 1 2 22 9 6 15 Bl 8 3 1
1 I 2 I 3 I 4 I 5 1 ] 2 I 3 1 I 2 I 3 1 [ 2 | 3
GESTA PARTO CESAREA ABORTO o8 ECT
DATOS NUMERO PORCENTAJES
Gesta 1 6 10.91%
Gesta 2 14 25.45%
Gesta 3 17 30.91%
Gesta 4 7 12.73%
Gesta 5 10 18.18%
Parto 1 7 12.73%
Parto 2 1 1.82%
Parto 3 2 3.64%
Cesareas 1 22 40.00%
Cesareas 2 9 16.36%
Cesareas 3 6 10.91%
Aborto 1 15 27.27%
Aborto 2 4 7.27%
Aborto 3 8 14.55%
Obito 6 10.91%
Ectopico 1 1 1.82%

FIGURA 4Y TABLA 4 De las gestas 1: 6 (10.91%), gesta 2: 14 ( 25.45%), gesta 3: 17 (30.91%), gesta 4: 7
(12.73%), gesta 5: 10 (18.18%). Partos 1: 7 ( 12.73%), parto 2: 1 ( 10.91%), parto 3: 2 ( 3.64%). Ceséareas
1: 22 ( 40%), ceséarea 2: 9 (16.36%), cesarea 3: 6 (10.91%). Aborto 1: 15 (27.27%), aborto2: 4 (7.27%),
aborto 3: 8 (14.55%), 6bito : 6 ( 10.91%). ectopico: 1(1.82%).

En este grupo llama la atencion que 3 abortos fue de ocho s decir el 14.55%, y de oObito 6 representa
10.91%, son pacientes que previamente no fueron protocolizadas por diabetes u otra patologia inmune.
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ANTECEDENTES FAMILIARES

ANTECEDENTES FAMILIARES NUMERO PORCENTAJE
Padre 18 32.73%
Madre 15 27.27%
Ambos padres 22 40.00%
Hermanos 10 18.18%
Abuelo paterno 8 14.55%
Abuela paterna 9 16.36%
Abuelo materno 12 21.82%
Abuela materna 9 16.36%
Ninguno 10 18.18%

TABLA 5.- Antecedentes familiares padre 18 ( 32.73%), madre: 15 (27.27%), ambos padres: 22 (40%),
hermanos: 10 (18.18%), abuelo paterno: 8 (14.55%), abuela paterna: 9 (16.36%), abuelo materno: 12 (

21.82%), abuela materna: 9 ( 16.36%), ninguno: 10 ( 18.18%)

En este grupo llama la atencion el total de ambos padres 40.00% ( 22), es alto el porcentaje de herencia.
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USO DE INSULINA PREVIA AL EMBARAZO

INSULINA NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJES

Insulina Lispro, 7.27%

+ Insulina 4

glargina

Mezcla de 9.09%

insulina, + 5

Insulina glargina

Insulina glargina 9.09%
5

Glibenclamida 9 16.36%

Metformina 10 18.18%

Mezcla de 10 18.18%

insulina

Sin tratamiento 12 21.82%

TOTAL 55 100%

TABLA 6.- Uso de insulina previo al embarazo 4 pacientes utilizaron insulina lispro + insulina glargina, 5
pacientes utilizaron insulina NPH e insulina de accion rapida hubo fracaso en el tratamiento y
posteriormente se les indico insulina glargina, 5 pacientes utilizaron insulina glargina a 0.4 U x/kg en 3
de estas pacientes y 2 iniciaron a 0.3 U/kg, 9 utilizaron sulfonilureas ( glibenclamida) con adecuada
respuesta metabolica de los cuales 5 fueron suspendidos previo al embarazo, y 4 durante la semana 5,
metformina 10 pacientes, 10 pacientes utilizaron insulina de NPH e insulina de accion rapida y sin

tratamiento previo al embarazo 12 pacientes.

En este grupo llama la atencién las paciente que no tuvieron un tratamiento previo no se conocian

diabéticas, fueron las de mas dificil control metabélico.
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USO DE INSULINAS Y DOSIS MAXIMAS EN EL EMBARAZO

TIPO DE NUMERO DE PORCENTAJES
INSULINAS | PACIENTES

Insulina 14 25.45%
profilactica

Insulina 20 36.36%
glargina

Mezcla de 11 20.00%
insulina

Mezcla de 10 18.18%
insulina +

metformina

TOTAL 55 100%

TABLA 7.- 1.- El nimero de pacientes por primera vez que se utilizo insulina glargina es 20 (36.26%) de
las cuales 15 iniciaron dosis 0.3 U/kg y se controlaron metabélicamente con 0.7 U/kg administradas 15
minutos antes del desayuno, las otras 5 pacientes se controlaron metabdlicamente con 0.4 U/ kg no hubo
necesidad de incremento de la insulina glargina. Ninguna de las pacientes presento evento hipoglucémico
con dicha insulina, 6bito, 0 muerte embrionaria y se administro en pacientes en las cuales la funcién renal

esta conservada.

2.-Las que utilizaron insulina NPH e insulina de accién rapida en total fueron 11 (20%), 7 pacientes se les
inicio insulina 0.3 U/kg con incremento méximo de 0.6 U/kg con respuesta satisfactoria, las otras 7

pacientes iniciaron con 0.3 U/kg hasta lograr un control metabdlico con 0.5U/kg.

3.- La combinacion de insulina NPH e insulina de accion rapida fueron 10 (18.18%) pacientes se inicio a
dosis de 0.3U/kg con incremento maximo de 0.6U/kg en combinacion con el uso de metformina 850 mg

con adecuado control metabdlico.

4.- De las 12 pacientes que utilizaron insulina profilactica, 8 se controlaron con dieta de 1500/ 3y y
requirieron dosis inicialmente de 10 U subcutanea 15 minutos previos al desayuno e incremento de 20 u
subcutanea de insulina NPH, el resto de las otras 6 pacientes con dosis de 10 u subcutanea, y dieta de

1600/3.
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PROMEDIO DE DIETA

DIETA TOTAL
1600/3 12
1500/5 28
1600/5 15
TOTAL 55

TABLA 8.-De la dieta 12(21.82%) fueron controladas con dieta de 1600/3, 28 con dieta de 1500/5, y 15
con dieta de 1600/5. Todas las pacientes cuando son captadas son enviadas al servicio de dietética para

orientacién acerca de la misma, igual en las pacientes subsiguientes.
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NIVELES DE HEMOGLOBINA PREVIA A EMBARAZO

HEMOGLOBINA GLICOSILADA NUMERO DE PORCENTAJES
PACIENTES
11.2 3 5.45%
10.2 2 3.64%
9.9 3 5.45%
TOTAL 8 14.54%

NIVELES DE HEMOGLOBINA GLICOSILADA DURANTE EL EMBARAZO

HEMOGLOBINA GLICOSILADA DATOS PORCENTAJE
7-5.7 17 30.91%

8-4 16 29.09%

9-5 10 18.18%

10-5.5 6 10.91%

11-5.7 6 10.91%
TOTAL 55 100%

TABLA 9y 10.- De las hemoglobinas glicosiladas 100% tuvieron valores alterados, con rango mas alto

de 11. 12 %, tomando en cuenta que la literatura menciona que por arriba de 10% el riesgo de

embriopatia diabética es del 22.4%.
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COMPLICACIONES MATERNAS

CETOACIDOSIS
DIABETICA
5

RETINOPATIA

DIABETICA
3
PARALISIS
FASCIAL
1
COMPLICACIONES MATERNAS UMERO DE PACIENTES PORCENTAJES

N
Cetoacidosis diabética 5 9.09%
Retinopatia diabética 3 5.45%
Paralisis facial 3 5.45%

FIGURA 5 TABLA 11.- De las complicaciones microvasculares las mas frecuentes fueron cetoacidosis

diabética en 5 casos ( 9.09%) del total de la poblacion,

se presento en pacientes que utilizaban

tratamiento de insulina NPH e Insulina de accion rapida. Retinopatia diabética 3 ( 5.45%) de la poblacion

general, de las cuales 1 segun la clasificacién de la Doctora Priscilla White retinopatia D 3 ( con cinco

afios de evolucion de la diabetes tipo 2, 5 eventos de hipoglucemia ( 9.09%) 3 en pacientes con diabetes

tipol y 2 en pacientes tipo 2, 1 paciente con paralisis facial previa a embarazo.
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SEXO

MASCULINO
28

FEMENINO
27

FIGURA 6.- En relacion con el sexo masculino: 28 ( 50.91%), femenino: 27 (49.09%) . Promedio en ambos

Sexos.
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TALLA

4850 cm
40

FIGURA 7.- Promedio de Talla: 48-50 cm: 44 (80%), 51-53 cm( 15%)
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COMPLICACIONES NEONATALES

HIPERTROFICO
5

COMUNICACION
INTERVENTRICULAR
TIPO OSTEUM
SECUNDUM
4

- SINDROME

ICTERICO
REMITIDO
3
SINDROME
DE DISTRES
RESPIRATORIO
TRANSICIONAL
3

FIGURA 8.- Complicaciones neonatales: CIV tipo osteum secundum: 4 (7.27%) 2 fueron referidos al
Hospital Centro Médico 20 de noviembre, sin intervencion quirdrgica, hipertréficos: 5 (9.09%), sindrome
ictérico remitido: 3 (5.45%), sindrome de diestres respiratorio remitido: 3 ( 5.45%). Se ingresaron a la
UCEN 10 recién nacidos (18.18%) de los cuales no se reporta ningin caso de muerte perinatal y a

cunero patolégico: 45 (81.82%).
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PROMEDIO DE CONSULTAS POR SEMANAS

SEMANAS DE NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJES
GESTACION

6-10 semanas 15 27.27%

11-15 14 25.45%

16-20 14 25.45%

21-25 10 18.18%

26-29 02 3.64%
TOTALES 55 100%

TABLA 12.- ElI promedio de consultas de pacientes de primera vez, es de 15 en la semana de
gestacion 6-10 ( 27.7%), 11-15 semanas de gestacion: 14 (25.45%); 16-20 semanas de gestacion: 14 (

25.45%), 21-25 semanas de gestacion: 10 ( 18.18%), 26-29 semanas de gestacion: 2 ( 3.64%)
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PROFESION

20¢

15

FIGURA 9.- Lo mas relevante son los tres primeros lugares en atencibn amas de casa, secretarias, y
abogadas. Segun la profesion, los tres primeros lugares de importancia a amas de casa 17 ( 30.91%),

secretaria 6 (10.91%), abogadas 6 (10.91%).
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PROMEDIO DE PESO

PESO NUMERO DE PORCENTAJES
PACIENTES

3000-3650 9 16.36%

2500-2999 32 58.18%

2000-2499 13 23.64%

1950 1 1.82%

TABLA 10.- Promedios de peso segun rangos promedios el mayor grupo lo ocupa en rango de 2500-

2999 con 32 recién nacidos vivos lo cual representa 58.18%.
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PROMEDIO DE APGAR

APGAR TOTALES PORCENTAJES
8/9 44 80%

7/8 10 18.81%

6/8 1 1.82%

TABLA 11.- En esta tabla podemos observar que el mayor porcentaje lo ocupa el grupo con apgar de 8/9

porcentaje de 80%, apgar de 6/8 de una paciente de 32 semanas en trabajo de parto.
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DISCUSION

1.- De las pacientes ingresadas a la terapia intensiva: 5 ( 9%), fueron estabilizadas metabdlicamente y
trasladadas en un periodo de 24-72 horas al servicio de hospitalizacion de medicina materno fetal; y
vigiladas durante 24-48 horas mas en dicho servicio, con adecuado control metabdlico vy alta

respectiva.

2. - El promedio de internamientos de las pacientes con descontrol metabdlico fue de 5 veces, por 24-48
horas, excepto en dos paciente con hemoglobina glicosilada de 11 y 12% de primera vez, que
requirieron 2 semanas de hospitalizacién para estabilizarlas metabdlicamente y posteriormente se
ingresaron una en 7 ocasiones y la otra en 9 internamientos (por el mismo descontrol metabdlico), se
internaron en la terapia intensiva por descontrol metabdlico, glucosa en ayunas de 350 mg/dl en dos
ocasiones, dichas pacientes cursaban con procesos infecciosos respiratorios, infeccion de vias

urinarias.

3.- Se realizaron un total de 48 (87.25%) ecocardiogramas fetal en el Hospital Centro Médico 20 de
noviembre de los cuales se diagnosticaron 4 CIV ( comunicacién interventricular) tipo osteum
secundum. La mayor de 7 mm en la cual no se intervino quirargicamente. Dos recién nacidos fueron
enviados al Hospital Centro Médico 20 de noviembre para valoracién sin necesidad de intervencién

quirurgica.

4.- Todas las pacientes fueron valoradas por el servicio de oftalmologia, en tres pacientes sé

diagnéstico retinopatia diabética representa el 5.45%, 1 paciente una como retinopatia D 3 de la

clasificacion de la Doctora Priscilla White modificada.

5.- De la poblacion de 55 pacientes en general ninguna tiene datos de falla renal.

6..- De las poblacion de 55 pacientes, 20 primigestas ( 36.36%) y 35 multiparas (63.64%).
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7.- Cursaron con infeccion de vias urinarias 44 ( 80%),

procesos respiratorios 10 ( 18.18%).

cervicovaginitis 49 (89.09%),

infeccién de
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CONCLUSIONES

1.- Se obtuvo una poblacion de 55 pacientes diabéticas de las cuales n = 6 de ellas es diabéticas tipo 1
con una incidencia del 10.9%, IC 95% (3.90) n = 49 de ellas pacientes con diagnéstico de diabetes tipo 2,

con una incidencia del 89.09%.

2.- De las 6 pacientes con diagnéstico de diabetes Tipo 1 se diagnosticé 1 (1.82%) a la edad de 10 afios;

3 (5.45%) alos 14afos de edad, y 2 ( 3.64%) ala edad de 17 afios.

3.- Del grupo de las pacientes diabéticas tipo 2, 35-36 afios de edad representan el 39% de este gran

grupo.

4.- En las pacientes que se utilizo por primera vez insulina glargina es 20 (36.26%) ninguna de las
pacientes presento evento hipoglucémico con dicha insulina, 6bito, o muerte embrionaria y se administro

en pacientes en las cuales la funcion renal estd conservada.

5.- Las que utilizaron insulina NPH e insulina de accidn rapida en total fueron 11 (20%), en este grupo se
presentan las 5 (9.09%) pacientes que presentaron hipoglucemia. - La combinacién de insulina NPH e
insulina de accion rapida fueron 10 (18.18%) en combinacién con el uso de metformina 850 mg con

adecuado control metabdlico.

6.- El grupo més vulnerable fueron las pacientes que presentaron niveles de hemoglobina glicosilada con

rango de 11-12%.

7.- De las complicaciones microvasculares las mas frecuentes fueron cetoacidosis diabética en 5 casos
(9.09%) del total de la poblacion. Retinopatia diabética 3 ( 5.45%) de las cuales 1 segun la clasificacion
de la Doctora Priscilla White retinopatia D 3 (con cinco afios de evolucién de la diabetes tipo 2), 5 eventos

de hipoglucemia (9.09%); 1 paciente con paralisis facial previa a embarazo.
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8.-.- Complicaciones neonatales: CIV tipo osteum secundum: 4 (7.27%) 2 fueron referidos al Hospital
Centro Médico 20 de noviembre, sin intervencion quirargica, hipertréficos: 5 (9.09%), sindrome ictérico

remitido: 3 (5.45%), sindrome de diestres respiratorio remitido: 3 ( 5.45%).

9.- De las gestas llama la atencién que 15 (27.27%), pacientes habian presentado aborto, 6 Gbitos

(10.91%), y no fueron protocolizados por diabetes u otras patologias.

10.- De las pacientes captadas por primera vez 12 se presentaron al servicio sin tratamiento previo, estas

pacientes no se conocian diabéticas.

11.- Internamiento a la UCEN neonatos 10 (18.18%).

12.- De las hemoglobinas glicosiladas 100% tuvieron valores alterados, con rango mas alto de 11- 12 %,

tomando en cuenta que la literatura menciona que por arriba de 10% el riesgo de embriopatia diabética es

del 22.4%.
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RECOMENDACIONES

1.- Se recomienda ampliar mas la informacién en cuanto a los antecedente personales patolégicos se
encontraron expedientes con falta de informacion en cuanto tratamiento previo de la diabetes,

complicaciones previas al embarazo, historia de los embarazos previos.

2.- Solicitar oportunamente el estudio de ecocardiograma fetal, ya que en 7 pacientes ( 12.73%)

no esta notificado en expediente clinico.

3.- Protocolizar adecuadamente a la paciente, se encontraron diagnosticos de diabetes con

su respectiva clasificacién, con protocolos incompletos.

4.-Investigar en las pacientes diabéticas antecedentes depresivos, esquizofrénicos ya que se ha

reportado en la literatura, se presentan estos y otros eventos en un 20-25%.

5.-.Control de Electrocardiograma por el riesgo de arteriopatia coronaria.
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ANEXOS

Nombre

Edad

Profesién
u oficio

Gestas
,A,P,C,Obito,
ectépico

Tipo de
diabetes 1 6
2

Tiempo de
evolucion de
la diabetes

Semanas de
gestacion
diagndstico

Antecedentes
familiares
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Tratamiento
previo a
embarazo
con
insulinas y
que tipo

Tratamiento
previo con
hipoglicemiantes

Tratamiento
previo con
Metformina

Tratamien
to con
insulina
profilactic
a durante
el
embarazo

Niveles de
hemoglobina
glicosilada
previo y
durante el
embarazo

Terapia
intensiva de
adultos

Complicacion
es
microvascula
resy
macrovascul
ares
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Tipo de dieta en
tercios o quintos u
otras

Recién
nacido
sexo

Peso

Apgar

Capurro

Talla

Complicaciones
neonatales

UCIN
neonatos

Cunero

patolégico
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