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RESUMEN

Introduccién: La diabetes mellitus asociada al embarazo es una complicacion que se
presenta muy frecuente en nuestro medio. Objetivo: Determinar la morbimortalidad
materna y neonatal asociada a pacientes con diabetes pregestacional. Material y
meétodos: Se realizd un estudio descriptivo, transversal, observacional, retrospectivo de
pacientes con diabetes pregestacional que llevaron control metabdlico en el Servicio de
Embarazo de Alto Riesgo Hospital de la Mujer en el periodo comprendido entre el 1ero de
enero del 2013 al lero de enero del 2016. Resultados: Se analizaron 95 pacientes, 82%
con diabetes pregestacional tipo 2 y el 18% con diabetes pregestacional tipo 1, la
incidencia de diabetes pregestacional fue de 2.1%, la morbilidad neonatal fue de 44%, la
mortalidad neonatal fue de 4.4%, la complicacion materna mas frecuente fue enfermedad
hipertensiva en hipertensiva inducida por el embarazo en el 34.7%, no se encontré ningun
caso de mortalidad materna. Conclusiones: La morbimortalidad materno fetal fue menor
a la reportada en la literatura mundial, y el control metabélico evaluado es el adecuado al
tener un resultado perinatal 6ptimo en relacién a las complicaciones reportadas en el

grupo de diabéticas pregestacionales.

Palabras clave: Embarazo, diabetes pregestacional, morbimortalidad materna y neonatal.



ABSTRACT

Introduction: Diabetes mellitus associated with pregnancy is a complication that occurs
very frequently in our environment. Objective: To determine maternal and neonatal
morbidity and mortality associated with pregestational diabetes. Material and Methods:
We realized a descriptive, cross-sectional, observational, retrospective study of patients
with preexisting diabetes that had metabolic control in the Women's Hospital in the period
from January 1, 2013 to January 1, 2016. Results: A sample of 95 patients, 82% with
pregestational diabetes type 2 and 18% with pre-gestational diabetes type 1 was obtained,
the incidence of pregestational diabetes was 2.1%, the glycated hemoglobin percentage at
the beginning of the control was 7.8% and at the end it was 6.4%, neonatal morbidity was
44%, neonatal mortality was 4.4%, maternal morbidity was 77.8%, no cases of maternal
mortality was found. Conclusions: Maternal fetal morbility and mortality was lower than
reported in the literature, and evaluated metabolic control is the right to have an optimal
perinatal outcome in relation to the complications reported in the group of diabetic
pregestational.

Keywords: pregnancy, pregestational diabetes, maternal and neonatal morbidity and

mortality.



[. INTRODUCCION

La diabetes mellitus es la patologia endocrinolégica que con mayor frecuencia complica el
embarazo, con una gran influencia en el futuro de la madre y del neonato.

La mayor parte de las complicaciones asociadas a este padecimiento pueden ser evitadas
al nivel de las pacientes embarazadas no diabéticas, mediante una atencién y control
metabdlico adecuado.

En la practica clinica, la diabetes mellitus y embarazo puede suceder en dos
circunstancias bien definidas; la diabetes pregestacional en la cual el desarrollo de
diabetes se presenta previo a la gestacion, pudiendo ser mas frecuentemente diabetes
tipo 1 y tipo 2. Y diabetes gestacional la cual se diagnostica por primera vez durante el
embarazo.

El pilar del tratamiento médico de las pacientes que padecen diabetes pregestacional
implica la monitorizacion frecuente de los niveles de glucosa en sangre con la educacion
sobre el cambio de habitos, el ajuste de dieta, realizar ejercicio y con la terapia a base de
insulina para lograr niveles de glucosa normales. Esto es importante ya que con ello se
disminuye la probabilidad de presentar resultados adversos durante el embarazo.

La Asociacion Americana de Diabetes recomienda una hemoglobina glucosilada con
niveles menores a 6.5 % (48mmol/mol) antes y durante de la gestacién.

Idealmente, la normoglucemia se deberia lograr antes de la concepcién y mantenerse
durante el embarazo y posterior a la resolucion del mismo.

En este estudio se analizé informacion recopilada de pacientes con diabetes
pregestacional las cuales iniciaron control metabdlico en el Hospital de la Mujer, muchas
de ellas con un descontrol importante al inicio del tratamiento, el cual se detect6 en las
cifras de hemoglobina glucosilada al inicio y al final, se analizaron diversas variables que
influyen directamente en el control metabdlico, en la evolucion de la enfermedad y en los

resultados y asi se obtuvo la morbimortalidad materna y neonatal asociada.



II. MARCO TEORICO

2.1 Historia.

La diabetes mellitus fue descrita por primera vez en un papiro egipcio descubierto por
Ebers en la tumba de rey Thebes en 1862, lo que significa, que fue escrito de 3000 a
1500 afios antes de Cristo. Sin embargo el uso del término diabetes mellitus se acredita a
Areteus de Capadocia y Apolonio de Menphis en el siglo Il después de Cristo, esta
palabra deriva de la palabra griega bomba o pompa, porque los nutrientes pasan a través
del organismo sin ser utilizados y la palabra mellitus del latin miel. (1)

Antes del descubrimiento de la insulina los embarazos eran raros porque la gran mayoria
de las pacientes en edad reproductiva morian poco después de hacer el diagnéstico de la
enfermedad, y era limitado el nimero de embarazos reportados en esa época, la
mortalidad materna y fetal era aproximadamente de 50%, siendo los o6bitos la principal
causa de muerte perinatal, seguido por los trastornos hipertensivos asociados a
vasculopatia en las madres diabéticas. Fue hasta 1921 que Beanting y C.H Best
descubrieron la insulina, que hubo una mejoria gradual en el resultado de los embarazos
de pacientes diabéticas. Esto favorecié la fertilidad de las pacientes reduciendo los

indices de morbilidad y la mortalidad materna y neonatal. )

2.2 Epidemiologia.

La diabetes se esta convirtiendo rapidamente en la epidemia del siglo XXI y un reto de
salud global. Estimaciones de la Organizacién Mundial de la Salud indican que a nivel
mundial de 1995 a la fecha casi se ha triplicado el nUmero de personas que viven con
diabetes, con una cifra actual estimada en mas de 347 millones de personas con diabetes
mellitus. )

De acuerdo a la Federacién Internacional de Diabetes; China, India, Estados Unidos,
Brasil, Rusia y México, son los paises con mayor nimero de personas que padecen
diabetes. En 2014 nuestro pais registré 25,114 pacientes con diabetes. La distribucién por

sexo, se tiene que el 55.2 % corresponde al sexo femenino. @



La encuesta nacional de salud 2007-2012 report6é que en la poblacion de 20 a 50 afios la
prevalencia se encuentra en 8% y después de los 50 afios aumenta a 20%. Ademas la
prevalencia de diabetes gestacional a nivel mundial se calcula en 7%. En México
dependiendo de la prueba y los criterios diagnosticos usados, asi como la poblacién
estudiada, se ha reportado que varia del 3% al 19.6%. Se estima que en el 90% los casos
de los embarazos que se complican son debido a la diabetes gestacional y el 10%
restante diabetes pregestacional. Al ser detectada la diabetes a edades mas tempranas
hace que se incremente la prevalencia de diabetes y embarazo. Las mujeres que
desarrollan diabetes gestacional tienen mayor probabilidad de tener diabetes mellitus tipo

2 a diez afos posteriores a la finalizacion del embarazo. ©®

2.3 Cambios metabdlicos durante el embarazo.

Durante el embarazo se producen cambios metabdlicos maternos para permitir la
adaptacion en la alimentacién de la madre y la del feto a través de la placenta. La glucosa
es la principal fuente energética fetal y es transportada por mecanismo de difusién
facilitada; los niveles glicémicos del feto varian en funcién directa a los niveles glicémicos
maternos. Desde la concepcién se inicia el aumento de la utilizacion de glucosa por parte
del feto, alcanzando 6 mg/kg/min al final de la gestacién. ®

Los aminoacidos son transportados activamente, para permitir la sintesis proteica
adecuada, esencial para crecimiento fetal. Durante el segundo trimestre aumentan un
15%, llegando al tercer trimestre a un 25%.

Los lipidos pasan a la placenta, como acidos grasos libres y cuerpos cetonicos de
acuerdo a niveles plasmaticos maternos. Durante el primer trimestre del embarazo, hay
aumento de acidos grasos libres relacionado con la resistencia a la insulina y sobre todo
de cuerpos ceténicos en el segundo y tercer trimestre. Durante los periodos
postprandiales, la elevaciéon de la insulina y la glicemia materna, junto con la supresion
relativa de glucagon y elevacion de los VLDL producen una acentuacion de todos los
fendmenos anabdlicos a la unidad feto-placentaria, pero facilitando, a su vez, una
condiciéon diabetogénica para la madre. ®

En los periodos de ayuno hay tendencia a la cetosis acelerada, después de 2 a 3 horas de
ayuno, segun el consumo de alimentos y la combinacién realizada, porque el consumo

energético fetal es de 2 a 3 veces mayor que en mujeres no embarazadas; lo que



condiciona glicemia en ayuno materno de 10 a 20 mg/dl por debajo lo normal. Ademas el
flujo de proteinas a través de la placenta se encuentra aumentado, llegando en el tercer
trimestre a 54 mmol de nitrogeno al dia; lo cual disminuye la eficacia de la
gluconeogénesis hepatica materna, contribuyendo al descenso de glicemia de ayuno. Por
ultimo el aumento significativo y precoz de la movilizacion de lipidos, causa un aumento
en los &cidos grasos libres, cetonemia, cetonuria, activando neoglucogénesis hepdtica,
que se hace menos eficiente, por disminucién de la alanina. Durante el primer trimestre
del embarazo el aumento de cetonas en el periodo postprandial, puede producir efectos
teratdgenos fetales. En cuanto a la insulina no ha sido definida su sensibilidad al inicio del
embarazo, en algunas investigaciones se ha encontrado normal e incluso aumentada.
Esto podria explicar la mayor utilizacién periférica de la glucosa, en las primeras etapas
del embarazo, expresada en el marcado anabolismo, con el consecuente aumento de las
reservas proteicas y lipidos en la madre.® Existe un aumento progresivo de hormonas y
citocinas producidas por la placenta con accién diabetégena como son el estrogeno que
aumenta el cortisol libre, la progesterona que aumenta la glicemia, la prolactina y el
cortisol que aumentan la insulinemia y el lactogeno placentario que aumenta la lipolisis

materna y la resistencia periférica a la insulina por alteracion en el transportador Glut 4.9

2.4 Clasificacién y diagndstico.

La diabetes mellitus puede clasificarse en cuatro categorias clinicas:

e Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1): causada por la destruccién de la célula beta
pancreética y, en general, con déficit absoluto de insulina.

e Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2): causada por un déficit progresivo de secrecion de
insulina sobre la base de una insulinorresistencia.

e Otros tipos especificos de DM: debidos a otras causas, como defectos genéticos
en la funcion de las células beta o en la accion de la insulina, enfermedades del
pancreas exocrino (como la fibrosis quistica) o inducidas farmacolégica o
guimicamente (como ocurre en el tratamiento del VIH/sida o tras trasplante de
6rganos).

o Diabetes gestacional (DG): se define como la intolerancia a los carbohidratos con
diversos grados de severidad que se reconoce por primera vez durante el

embarazo. @V



Los criterios diagnosticos de diabetes segun la Asociacibn Americana de Diabetes son:
1. Hemoglobina glucosilada mayor o igual a 6.5%.
2. Glucemia plasmatica en ayunas mayor o igual a 126 mg/dI.
3. Glucemia plasmatica a las dos horas después del test de tolerancia oral a la
glucosa (con 75 gr de glucosa) mayor o igual a 200 mg/dl.
4. Glucemia plasméatica mayor o igual a 200 mg/dl en pacientes con sintomas

clasicos de hiperglucemia o crisis de hiperglucemia. 4V

2.4.1 Clasificacion de diabetes y embarazo.

En el afio de 1949, la Dra. Priscilla White, preocupada por el prondstico de sus pacientes
diabéticas que se embarazaban, elabora una clasificacibn de acuerdo, a tiempo de
evoluciéon de Diabetes, complicaciones crénicas y su posible resultado en embarazo y
sobrevida materno-fetal. Esta ha sido modificada de acuerdo a los conocimientos actuales
y ha sido de vital importancia desde el momento de la programacion del embarazo,

control, tratamiento y decisién al momento del parto (ver tabla 1). @2

Tabla 1. Clasificacion de Priscilla White.

Clase de Edad de Duracion de Enfermedad

White comienzo DM vascular

(modificado) de DM

A Glicemia ayuno normal con: DG Cualquiera - -
embarazo previo. Alteracion de la
CTGO en embarazo anterior.

B Glicemia Ayuno Elevada con: >20 afios 10 - 19 afios -
1) DG. Previa.
2) Alterada CTG anterior al embarazo
actual 3) DM previa embarazo actual

con o sin terapia insulinica.

C DM previa pre-embarazo, con terapia 10-19 afios 10 - 19 afios -
insulinica.
D DM pre-embarazo, con terapia insulinica <10 afios >20 afios Retinopatia no
proliferativa
F DM pre-embarazo, con terapia insulinica Cualquiera - Nefropatia




R DM pre-embarazo, con terapia Cualquiera - Retinopatia

insulinica. Proliferativa
F-R DM pre-embarazo, con terapia Cualquiera - Nefropatia y
insulinica. Retinopatia

Proliferativa

H DM pre-embarazo, con terapia Cualquiera - Enfermedad
insulinica. Coronaria
T DM pre-embarazo. Trasplante >20 afios -
Renal

Tomado de: White P. Pregnancy Complicating Diabetes Am. |. Med.7: 609, 1949.

Sin embargo, los estadios de la clasificacion de la Dra. White no son excluyentes entre si,
por lo que algunos autores han argumentado que la clasificacion de la diabetes en el
embarazo debe ser revalorada. 3 La presencia o ausencia de complicaciones vasculares
es un mejor predictor de resultados adversos a comparacién de la calificacion de la Dra.
White. Para hacer frente a las deficiencias en la clasificacion de Dra. White se ha
realizado el siguiente sistema de clasificacién de la diabetes en el embarazo, basado en el

mecanismo de la enfermedad (ver tabla 2). 4 15.16)

Tabla 2. Clasificacion de diabetes y embarazo de acuerdo al compromiso vascular.

Diabetes tipo 1

«Sin complicaciones vasculares

*Con complicaciones vasculares (nefropatia, retinopatia, hipertension, enfermedad
arteriosclerética del corazén, trasplante)

Diabetes tipo 2

*Sin complicaciones vasculares

*Con complicaciones vasculares (nefropatia, retinopatia, hipertension, enfermedad
arteriosclerética del corazén, trasplante)

Diabetes gestacional

Otros tipos de diabetes

Tomado de: Sacks DA, Metzger BE. Classification of diabetes in pregnancy: time to reases the
alphabet. Obstet Gynecol 2013; 121:345.



2.5 Diabetes pregestacional y embarazo.

La diabetes pregestacional y el embarazo representan un gran desafio médico y
obstétrico por las mdultiples complicaciones. Antes de la insulinoterapia, la tasa de
mortalidad de las madres diabéticas era del 50% y la de los recién nacidos 60%.(16)

La mujer con diabetes mellitus tipo 1 y 2 que decide embarazarse, debe recibir educacion
y asesoramiento, antes de la concepcion incluso a edades muy tempranas en caso de
pacientes con diabetes tipo 1 se debe iniciar una educacion respecto a futuro embarazo,
sobre los efectos potenciales de la diabetes, los resultados maternos y fetales, ademas
del impacto potencial sobre el control de la enfermedad y las complicaciones existentes.
an

Los componentes clave en el manejo preconcepcional de la paciente diabética son: 1) el
control de la glucemia, 2) el automonitoreo de las cifras de glucosa y optimizar el
tratamiento médico de las complicaciones 3) las comorbilidades existentes asociadas a la
diabetes. (18

Las pacientes con diabetes pregestacional tienen un riesgo significativamente elevado de
tener resultados adversos maternos y fetales entre ellos mayor riesgo de aborto,
malformaciones congénitas, parto pretérmino, preeclampsia, macrosomia y mayor indice
de mortalidad perinatal. 9

La hiperglucemia es el principal factor para el desarrollo de complicaciones maternas y
neonatales, estudios muestran repetidamente que el control estricto de la glucemia antes
y durante del embarazo se asocia con mejores resultados maternos y neonatales. %
Aunque el riesgo de complicaciones durante el embarazo es similar para las mujeres con
diabetes tipo 1 y la diabetes tipo 2, hay algunas diferencias importantes. Las mujeres con
diabetes tipo 1 tienen mas probabilidades de tener complicaciones microvasculares antes
de la gestacion y tienen mayor riesgo de desarrollar hipoglucemia e hiperglucemia severa,
incluyendo cetoacidosis diabética.?*??Por otra parte se debe de tomar en cuenta que el
estricto régimen médico y el cambio en el estilo de vida al que se encuentran
comprometidas las pacientes antes y durante el embarazo, asi como la preocupacion
sobre el resultado perinatal puede tener un impacto significativo en el bienestar
psicologico de la mujer diabética, pueden sentir un alto grado de angustia emocional (ira,
miedo, ansiedad), y que esto puede interferir con las emociones durante el embarazo y el

seguimiento de la dieta y el tratamiento. @3



2.6 Complicaciones fetales y neonatales.

Las complicaciones fetales y neonatales en las mujeres con diabetes pregestacional se
encuentran entre un rango de severidad leve (macrosomia) a una severidad letal (mayor
riesgo de abortos y malformaciones congénitas). 4

El riesgo de estas complicaciones se relaciona directamente con el control glucémico en
el embarazo. Aunque el impacto del control de la glucemia antes de la concepcidon sobre
los resultados adversos del embarazo en mujeres con diabetes pregestacional no se ha
examinado en ensayos aleatorizados, los datos en estudios observacionales sugieren una
fuerte relacién entre el control de la glucosa en el periodo periconcepcional y el indice de
morbimortalidad perinatal. En ellos se concluye que el riesgo de malformaciones
congénitas y algunas causas de mortalidad perinatal pueden reducirse a niveles cercanos
a los de las pacientes sin diabetes durante el embarazo.Las primeras semanas son
particularmente importantes porque las malformaciones congénitas inducidas por la
hiperglucemia se desarrollan durante este periodo, denominado embriopatia diabética. 2%
La fetopatia diabética se produce en el segundo y tercer trimestres, como resultado de la
hiperglucemia fetal, la hiperinsulinemia y la macrosomia. Se ha visto en estos fetos tienen
un mayor numero de sitios receptores de insulina por célula que el adulto, y el corazén del
neonato en particular es mas rico en receptores de insulina, lo que lo conduce a
hiperplasia e hipertrofia. Se cree entonces que el feto de la paciente diabética que
presenta hiperinsulinismo tendra sitios receptores miocardicos mas numerosos, mayor
afinidad por la insulina y mayor capacidad para fragmentar la misma. Esto produciria
incremento en la sintesis de proteinas, glucégeno y grasa en el miocardio, hiperplasia e
hipertrofia subsecuente de las células miocardicas. En la actualidad se ha identificado
hipertrofia cardiaca fetal en 35% de los neonatos que nacen de madres diabéticas, el
tabique interventricular parece ser la zona mas rica en receptores de insulina lo que
podria explicar la hipertrofia mas acentuada en esta region. 6

La hiperglucemia materna conduce a la hiperglucemia fetal que resulta en la
hiperinsulinemia fetal e hipoglucemia neonatal. Por otro lado la hiperinsulinemia fetal
también estimula el almacenamiento de glucégeno en el higado, incrementa de la
actividad de las enzimas hepaticas implicadas en la sintesis de lipidos y la acumulacién
de grasa en el tejido adiposo, ademas de esto hay retraso en la madurez pulmonar. ?4

La mortalidad perinatal es mayor en las mujeres con diabetes pregestacional, y el riesgo

comienza a aumentar a niveles de HbAlc mas de 6.5% antes y durante la gestacion. 20



Las tasas de mortalidad perinatal son similares 3-4% para las mujeres con diabetes tipo 1
y diabetes tipo 2. @ Sin embargo, las causas de la muerte son diferentes en pacientes
con diabetes tipo 1 y tipo 2. En un estudio prospectivo de pérdida fetal, las muertes
perinatales asociados con diabetes tipo 2 fueron debido a asfixia al nacer, e infeccion
intraamnidtica en comparacion con anomalias congénitas o complicaciones de la
prematuridad en las pacientes con diabetes tipo 1. %3

La tasa de mortalidad perinatal en las pacientes con diabetes tipo 2 no parece variar en
base al tiempo de evolucion de la enfermedad. Si el control de la glucosa es 6ptimo, las
tasas de mortalidad perinatal pueden acercarse a los de las mujeres sin diabetes. ?7)

Las complicaciones neonatales en los hijos de madres diabéticas incluyen:
malformaciones congénitas, prematurez, asfixia perinatal, macrosomia, dificultad
respiratoria, alteraciones metabdlicas, complicaciones hematolégicas (policitemia e

hiperviscosidad) reservas de hierro bajas, hiperbilirrubinemia y cardiomiopatia. ¢4

2.6.1 Malformaciones congénitas.

El riesgo de malformaciones congénitas en pacientes con diabetes pregestacional se
reporta constantemente de ser 4 veces mayor que en pacientes sin diabetes y esta
fuertemente relacionado con el grado de hiperglucemia antes del embarazo y en las
primeras semanas de la gestacion. En un estudio que incluyé mujeres embarazadas con
DM1 y DM2 con niveles de hemoglobina glucosilada superiores a 8% durante el primer
trimestre, se observd mayores tasas de malformaciones congénitas en el primer grupo
[(8.3% vs. 5.5%); OR 3.5 (IC 95%: 1.3 a 8.9); p< 0.01]. ©?®

En un estudio comparativo entre pacientes sanas contra pacientes diabéticas se demostrd
que el riesgo de tener malformaciones congénitas en mujeres embarazadas sanas o0 no
diabéticas, es decir, con una HbAlc de 5.5% fue de 2%, pero incrementé a 2.7% con
HbAlc de 6.2%, 4% con HbAlc de 7.6%, y 20% con HbAlc de mayor de 14%. 9

Los tipos de malformaciones congénitas mayormente observados en mujeres con
diabetes pregestacional son similares a los de las mujeres sin diabetes e incluyen
defectos cardiacos congénitos, defectos del tubo neural, defectos en las extremidades, y
las hendiduras orofaciales. 0

La malformacibn mé&s comun, que comprende del 35% al 40% es la enfermedad

congénita del corazén (incluyendo tetralogia de Fallot, transposicion de los grandes



vasos, defectos del septum, y retorno venoso pulmonar anémalo) (OR 4.6. 95% IC 2.9 a
7.5). G0 Seguido de los defectos del sistema nervioso central (anencefalia, espina bifida,
encefalocele, hidrocefalia, anotia, microtia) y defectos urogenitales. ¢

La regresion caudal, es rara en la poblacion general, pero altamente asociada con la

diabetes materna pregestacional, lo que representa el 15% al 25% de todos los casos. 2

2.6.2 Prematuridad.

Las mujeres con diabetes pregestacional tienen un riesgo significativamente mayor de
tener parto pretermino, ya sea por indicacion médica o de manera espontanea en
comparacion con las mujeres sin diabetes. Por indicacion médica 22% frente al 3% y el

parto pretermino espontaneo 16% frente 11%. (8

2.6.3 Macrosomia.

El exceso de nutrientes que recibe el feto de la madre diabética mal controlada causa
aumento en el crecimiento fetal, en particular de los tejidos sensibles a la insulina (es
decir, higado, musculo, musculo cardiaco, y la grasa subcutdnea), resultando en
macrosomia, definida como un peso al nacer 24000 g o superior al percentil 90 para la
edad gestacional.®

Los factores patogénicos que conducen a la macrosomia son activados en el embarazo
temprano, el control estricto de la glucosa antes del embarazo y en el primer trimestre del
mismo parecen tener un mayor impacto en la reduccion del riesgo de macrosomia que el
control glucémico durante Ultima etapa del embarazo. La macrosomia se produce en el 40
a 60% de los embarazos de mujeres con diabetes pregestacional, frente al 6 al 10% de
los embarazos en la poblacién general. Estos fetos tienen mayor riesgo de presentar
distocia de hombros vy trauma obstétrico al nacimiento por parto vaginal. Lo que
incrementa el indice de cesarea por esta causa. ¢4

La obesidad se asocia con diabetes, pero también es un factor de riesgo independiente

para la macrosomia. %



Los fetos macrosbmicos son mAas propensos a tener un mayor porcentaje de grasa

corporal, desproporcion de la cabeza y los hombros en comparacién con los recién

nacidos de peso y longitud normal. 6

2.6.4 Restriccion del crecimiento intrauterino.

Con poca frecuencia la diabetes pregestacional se asocia con el fracaso del feto para

alcanzar su potencial genético de crecimiento. Las mujeres con diabetes tipo 1 con

complicaciones microvasculares o la hipertensién tienen un riesgo de 6 a 10 veces mayor

de restriccion del crecimiento en comparacion con las mujeres sin enfermedad vascular

preexistente. (7:38)

2.6.5 Alteraciones metabdlicas neonatales.

Las que se presentan con mayor frecuencia en los hijos con antecedente de madre

diabética son las siguientes:

Hipoglucemia es la presencia de niveles de glucosa en sangre por debajo de 40mg/dl
en las primeras 24 horas de vida, se produce con frecuencia en neonatos de madres
diabéticas en un 27%, es causada por la hiperinsulinemia persistente en el recién
nacido después de la interrupcion del suministro de glucosa de la madre. Los recién
nacidos macrosdémicos son mAas propensos a desarrollar hiperinsulinemia e
hipoglucemia.

Hipocalcemia se define como una concentracién total de calcio en suero de menos de
7mg/dl. La concentracion mas baja de calcio en suero se produce normalmente entre
24 y 72 horas después del nacimiento, generalmente es asintomatica y se resuelve sin
tratamiento. Sin embargo en algunos lactantes se presenta, letargo, apnea, taquipnea,
0 convulsiones.

Policitemia o sindrome de hiperviscosidad se define como un hematocrito venoso
central de mas de 65%, la patogénesis es debido al aumento de las concentraciones
de eritropoyetina causadas por la hipoxemia fetal cronica, los valores de hemoglobina
y hematocrito altos en el recién nacido estdn asociados con la exposicion fetal al

estrés oxidativo.
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= Hiperbilirrubinemia ocurre en el 11 a 29% de los neonatos con madre diabética, esta

asociada con mal control de la glucemia materna, macrosomia, policitemia. ¢

2.7 Complicaciones maternas.

2.7.1 Aborto.

La tasa de aborto espontdneo es de 2 a 3 veces mayor en las mujeres con diabetes
pregestacional que en mujeres no diabéticas. Las posibles razones incluyen una mayor
tasa de malformaciones congénitas que podrian ser incompatibles con la vida, efectos
téxicos de la hiperglucemia en la embriogénesis o0 que la enfermedad vascular materna
produzca una insuficiencia Gtero-placentaria. La aneuploidia no parece ser un factor, ya
que el riesgo de tener un feto aneuploide parece ser la misma en mujeres con y sin
diabetes. Sin embargo, es posible que los cambios epigenéticos en la expresion génica
puedan ser influenciados por diabetes pregestacional; esta es un area de investigacion en
curso. 19

En un estudio retrospectivo de 217 gestaciones en pacientes con diabetes mellitus tipo 1
y diabetes mellitus tipo 2 seguidas entre 1994 y 2008, donde se valoraron la prevalencia,
complicaciones maternas, control metabdlico y resultados obstétricos y neonatales se
observé una tasa de aborto de 13.8% en pacientes con diabetes tipo 1 contra 6.9% en
diabetes tipo 2. 49

2.7.2 Preeclampsia hipertension gestacional.

El riesgo de preeclampsia y de hipertension gestacional es de 3 a 4 veces mayor en las
mujeres con diabetes pregestacional. “9

El riesgo de preeclampsia se incrementa en las mujeres con hipertension cronica,
complicaciones microvasculares preexistentes, enfermedad vascular y enfermedad renal.
42

La evidencia sugiere que el control de la glucemia reduce el riesgo de preeclampsia.

Existe diferencia entre la asociacion de enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo
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y las pacientes con diabetes pregestacional, la literatura reporta que se presenta hasta en
una 70% de las diabéticas tipo 1, en comparacion con las diabéticas tipo 2 que se reporta
hasta en un 22%. Posiblemente esta diferencia se encuentra relacionada con
complicaciones microvasculares preexistentes, asi como el tiempo de evolucién de la
enfermedad. Los factores de riesgo especiales para preeclampsia incluyen cualquiera de
las complicaciones vasculares y proteinuria preexistente, mas frecuente en paciente con
diabetes tipo 1, el riesgo de preeclampsia es de 11 a 12% en la clase B de White, 21 a

22% en la clase B, 21 a 23 % en la clase C y 36 a 54% en las clases F-R. #3)

2.7.3 Polihidramnios.

La presencia de polihidramnios en las pacientes con diabetes pregestacional se presenta
con mayor frecuencia, especialmente aquellas con un mal control glucémico. El
mecanismo por el cual se presenta polihidramnios no esté claro. La hiperglucemia fetal
gue puede conducir a la presencia poliuria y es apoyada por la observacion de que el
polihidramnios se asocia a menudo con altos niveles de hemoglobina glucosilada y
macrosomia fetal o en algunos casos por deglucién fetal disminuida o un desequilibrio del
movimiento de liquido entre los compartimientos maternos y fetales. 4

En diversos estudios comparativos no se encuentra una diferencia significativa entre la
incidencia de polihidramnios en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y diabetes mellitus

tipo 2 ya que este se relaciona directamente con un mal control glucémico. “%

2.7.4 Interrupcion del embarazo via abdominal.

La diabetes materna no es una indicacién para cesarea en ausencia de las indicaciones

obstétricas habituales. Sin embargo, las mujeres con diabetes pregestacional tienen

mayor riesgo de cesarea que las mujeres en la poblacion general, en parte debido a sus

mayores tasas de macrosomia, preeclampsia, prematurez y obesidad. (23:46)
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2.7.5 Enfermedad microvascular.

El riesgo del desarrollo y progresién de complicaciones microvasculares en el embarazo
se encuentra en relacion con la duracion de la diabetes y el control glucémico antes del
embarazo. 748

El embarazo por si solo no es un factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones
microvasculares, sin embargo, el embarazo puede agravar la enfermedad microvascular

preexistente, y este efecto varia segun el tipo de complicacién. 9.50)

2.7.6 Retinopatia diabética.

La retinopatia proliferativa es la principal causa de ceguera para los pacientes con
diabetes sobre todo en las tipo 1 en tanto que el edema macular lo es para las pacientes
con diabetes tipo 2.La fisiopatologia inicia con la presencia de hiperglicemia que produce
alteraciones del metabolismo intracelular que aumentan el sorbitol. El aumento del sorbitol
produce engrosamiento de la membrana basal endotelial y pérdida de los pericitos, que
produce, a su vez, dos secuencias de eventos paralelas: alteracion de la barrera
hematoretinal, infiltracion al espacio extravascular, edema retinal, depdsitos de
lipoproteinas formando exudados lipidicos o céreos. La debilidad estructural de la pared
de los capilares retinales, ocasiona la formacion de microaneurismas en las paredes de
estos, activacion de la coagulacion en los microaneurismas, trombosis intracapilar,
obstruccién y cierre capilar; este Ultimo produce isquemia retinal y esta a su vez es el
elemento central en la produccion de manchas y neovascularizacion, la cual es
responsable de la produccién de hemorragias preretinales o vitreas, desprendimiento de

retina traccional, glaucoma y, en definitiva, ceguera. &9

En 2003 el grupo del proyecto global de retinopatia diabética desarrolld la escala clinica
internacional de gravedad de retinopatia diabética y edema macular:

¢ Sin retinopatia aparente

e Retinopatia diabética no proliferativa leve.

e Retinopatia diabética no proliferativa moderada.

e Retinopatia diabética no proliferativa severa.

e Retinopatia diabética proliferativa.
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Algunas pacientes, con retinopatia diabética, sobre todo las que tienen retinopatia
proliferativa, pueden empeorar durante el embarazo, debido a los cambios vasculares y
de volumen relacionados con el embarazo. La probabilidad de progresion de retinopatia
esta relacionada con el tiempo de evolucion de la diabetes, la presencia y gravedad de la
retinopatia existente, ademas del grado de control de la glucemia antes y durante el
embarazo. En raras ocasiones, la retinopatia se desarrolla por primera vez en el

embarazo. GV

Varias publicaciones coinciden en que no existen diferencias significativas con respecto a
la prevalencia entre la retinopatia diabética en pacientes con DM tipo 1 y pacientes con
DM tipo 2, sin embargo, si existe una diferencia en los pacientes que son tratados con
insulina y los que no son tratados con ella. Se ha encontrado superioridad en la incidencia
de retinopatia diabética en pacientes con DM tipo 2 tratados con insulina ya que este
grupo de pacientes son los de peor control metabdlico y que las cifras elevadas de
glicemia son las responsables de ese dafio y no el tratamiento con insulina. Un estudio
realizado a pacientes con DM tipo 1 tratados con insulina de forma intensiva evidencié un
empeoramiento transitorio de la retinopatia diabética en los pacientes que ya la padecian
y la apariciéon de esta en 10% de los casos. Finalmente, cierta literatura reporta que
después de 20 afios de evolucion de la enfermedad se presenta la retinopatia en algun
grado en casi todos los pacientes con diabetes tipo 1, 85 al 90% y mas del 60% de

pacientes con diabetes tipo 2. %2

2.7.7 Nefropatia diabética.

La nefropatia diabética se define por el inicio de la microalbuminuria entre 30 y 300 mg/dl.
Durante el embarazo, la situacion de hiperfiltracién puede determinar microalbuminuria,
por lo que se considera nefropatia cuando ésta es superior a 400 mg/dl. Cuando la
paciente es sana, el filtrado glomerular sufre un incremento del 50% o mas desde el
comienzo del embarazo. En algunas pacientes con insuficiencia renal se observa el
aumento del filtrado glomerular de hasta un 30-40% del valor previo, en otras el 50%
aproximadamente, la funcién renal se deteriora durante los primeros dos trimestres. Las
mujeres con diabetes y excrecion de albumina normal tienen bajo riesgo para el desarrollo

de nefropatia en el embarazo. Las mujeres con diabetes y aumento moderado de
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albuminuria y funcién renal normal parecen tener bajo riesgo para la disminucion de la
funciéon renal durante el embarazo, pero pueden tener un aumento transitorio de la
albuminuria. Las mujeres con proteinuria franca al inicio del embarazo, la excrecion
urinaria de proteinas puede aumentar dramaticamente a medida que avanza el embarazo,
y tienen un riesgo elevado de presentar preeclampsia, y por ultimo las mujeres con
hipertensién mal controlada, tasa de filtracibn glomerular disminuida, creatinina sérica
mayor a 1.5 mg/dl, proteinuria mayor a 3 gramos en 24 horas al inicio del embarazo tienen
riesgo elevado de lesion renal permanente, incluyendo insuficiencia renal terminal. La
Asociacién Americana de Diabetes establece que las mujeres con creatinina sérica mayor
de 3 mg/dl o aclaramiento de creatinina menor a 50 cc/minuto hasta 40% desarrollaran
insuficiencia renal en estadio terminal en el embarazo. 3

La diabetes es la principal causa de enfermedad renal en etapa terminal en Estados
Unidos. La incidencia de insuficiencia renal es cerca de 30% en pacientes con diabetes
tipo 1 y varia de 4 a 20% en diabetes tipo 2. Casi el 5% de embarazadas con diabetes ya
presenta afeccién renal. ¢4 El control estricto de la glucemia puede retrasar o prevenir la
aparicion de microalbuminuria y el desarrollo de la nefropatia diabética, como demuestran
los estudios DCCT para la diabetes tipo 1 y los estudios UKPDS y Kumamoto Study para
la diabetes tipo 2. (55:56)

2.7.8 Neuropatia periférica y autonémica.

El embarazo no parece afectar el curso de la neuropatia periférica o autondmica. Sin
embargo, la neuropatia autonémica puede complicar el embarazo, las mujeres afectadas
tienen un mayor riesgo de hiperémesis gravidica, hipoglucemia asintomética, e
hipotension ortostatica. El diagnéstico de gastroparesia es importante, ya que puede influir
fuertemente el enfoque de la dieta, régimen de insulina, y otras terapias médicas; ademas,

las manifestaciones clinicas pueden confundirse con hiperémesis del embarazo. ¢7)

2.7.9 Cetoacidosis diabética.

La cetoacidosis diabética se produce con niveles bajos de glucemia durante el embarazo,

y conlleva un mayor riesgo de mortalidad en las mujeres embarazadas con diabetes tipo 1
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en comparacion con las mujeres no embarazadas. Puede ocurrir a valores de glucosa
<250 mg/dl, porque el aumento de la resistencia a la insulina y el estado lipolitico de
embarazo, junto con alcalosis respiratoria compensada con disminucién de la capacidad
para amortiguar cetoacidos, hacen que las mujeres embarazadas sean mas propensas a
la cetoacidosis. %8 Se ha reportado en 3 a 7% de las mujeres embarazadas con diabetes
tipo 1. El riesgo de muerte fetal es sustancial las tasas reportadas son de 9 a 35%. Otras
complicaciones son secuelas de hipoxia y acidosis fetal, parto pretérmino. ¢ También se
habla de la presencia de cetoacidosis euglicémica en diabetes mellitus tipo 2 la cual

ocurre en 0.1 a 0.8 % de todos los episodios de cetoacidosis en el embarazo. (0

2.8 Planificacion y evaluacion pregestacional en la paciente diabética tipo 1y 2.

La planificacion previa a la concepcion es la base para un resultado exitoso de embarazo
en mujeres con diabetes pregestacional. En una revision sistematica de 2010 y un
metanalisis de 12 estudios de cohorte que evaluaron la eficacia y seguridad de la atencién
previa en mujeres con diabetes antes del embarazo se vio mejoria de los resultados
maternos y fetales, la atencion previa se asocié con tasas significativamente bajas de
malformaciones congénitas y mortalidad perinatal.(?

La Asociacién Americana de Diabetes y la Sociedad de Endocrinologia recomiendan que
el principal objetivo antes de la concepcion de HbAlc para todas las mujeres con diabetes
es <6.5%. Todas las mujeres que piensan en tener un embarazo deben recibir
instrucciones de cdmo realizar la automonitorizacion de la glucosa en la sangre. La dieta
es uno de los aspectos mas importantes del tratamiento de la diabetes. La referencia a un
especialista en nutricion suele ser de gran beneficio para las mujeres con diabetes que
estan planeando el embarazo. El ejercicio regular es importante para mejorar el control
glucémico, ayudar con el mantenimiento del peso, y reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular y la mortalidad. Se recomienda la toma de 400 microgramos de acido félico
diariamente a las mujeres en edad reproductiva para disminuir la incidencia de defectos
del tubo neural las malformaciones congénitas son prevenibles hasta en 70% si la mujer
consume acido fdlico antes y durante el embarazo, no sélo ayuda a prevenir y disminuir la
incidencia de malformaciones, sino también de abortos y preeclampsia por ello, es
necesario complementar la dieta con una tableta de 400 microgramos de acido félico al

dia, de preferencia tres meses antes y durante todo el periodo de gestacion. 2
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Se recomienda iniciar tratamiento con insulina para las mujeres con diabetes tipo 1 o tipo
2que desean el embarazo. La insulina sigue siendo el farmaco estandar para el manejo
de la glucosa durante el embarazo y se debe utilizar antes de la concepcion para
proporcionar continuidad. 3

Para las mujeres con diabetes tipo 2 y tratamiento a base de hipoglucemiante oral, se
sugiere cambiar a terapia con insulina antes de la concepcion para mejorar el control de la
glucosa y también evitar el paso del medicamento por via transplacentaria al feto ya que
solo la Metformina se encuentra en la categoria B de la FDA. El resto de hipoglicemiantes

orales estan clasificados en categoria C y D. (5364

2.9 Tratamiento de diabetes mellitus pregestacional durante el embarazo.

2.9.1 Objetivos.

e Lograr ganancia de peso adecuada.

e Mantener un control glucémico.

e Evitar la cetonuria y episodios de hipoglucemia.

¢ Mantener un embarazo sin complicaciones.

e Tener un recién nacido sano y sin complicaciones a largo plazo.

e Sensibilizar a paciente para control metabdlico estable y planificacion de nuevo

embarazo. ¢

2.9.2 Dieta.

La terapia nutricional se debe proporcionar por un nutriélogo certificado y con experiencia
en el manejo de diabetes y embarazo. La dieta debe ser culturalmente apropiada acorde
con los habitos y la actividad fisica y susceptible a modificarse de acuerdo a la meta
terapéutica. El consumo de carbohidratos puede variar entre 40% y 45% del total de
calorias, las proteinas entre 20% y 25%, y las grasas entre 30% y 40%,las grasas
saturadas no deben de exceder el 10% del total de lipidos, evitar carbohidratos simples o
alimentos con alto indice glucémico. Lograr una ganancia de peso adecuada con base en

el IMC previo al embarazo. El calculo de kilocalorias por kilogramo de peso por dia sera
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de acuerdo al IMC en el embarazo menor de 20 semanas de gestacion correspondiendo
de la siguiente manera: IMC <22 corresponde de 30 a 40 Kcal por peso real por dia; IMC
de 22 a 27 corresponde de 30 a 35 Kcal por peso real por dia; IMC 27.1 A 29 corresponde
a 24 Kcal por peso real por dia; por ultimo, con un IMC de 30 corresponde de 12 a 15 Kcal
por peso real por dia. Cuando el embarazo es mayor a 20 semanas de gestacidn las
kilocalorias correspondientes se calculan en base al peso ideal para la edad gestacional y
el porcentaje de peso. De esta forma con un porcentaje de peso menor de 80% le
corresponde una dieta de 35 a 40 kcal por peso real por dia, con un porcentaje de peso
de 121 a 150% le una corresponde una dieta de 24 kcal por kg de peso real por dia y con
un porcentaje de peso mayor de 151% le corresponde una dieta de 12 a 15 kcal por kilo

peso real por dia. (6566)

2.9.3 Tratamiento con insulina.

En las pacientes diabéticas que requieren tratamiento con insulina la dieta fraccionada
disminuye la probabilidad de hipoglucemia. Por lo tanto, la dieta se debe fraccionar con
una colacion nocturna y el total de calorias fraccionar en quintos o sextos. ¢
Los tipos de insulina y su accién se resumen de la siguiente forma:
o Insulina de accion rapida, comienza a surtir efecto 15 minutos después de la
inyeccion, tiene su maximo efecto al cabo de una hora y es eficaz durante dos a cuatro
horas. Tipos: Insulina Glulisina (Apidra), insulina Lispro (Humalog) e insulina Aspart
(NovoLog).
. Insulina regular o de accién breve, generalmente llega al flujo sanguineo 30
minutos después de la inyeccidn, tiene su maximo efecto de dos a tres horas después
de la inyeccibn y es eficaz durante aproximadamente tres a seis horas. Tipos: Humulin
R, Novolin R.
° Insulina de accién intermedia, generalmente llega al flujo sanguineo
aproximadamente dos a cuatro horas después de la inyeccién, tiene su maximo efecto
de cuatro a doce horas después de la inyeccion y es eficaz durante aproximadamente
doce a dieciocho horas. Tipos: NPH (Humulin N, Novolin N).
. Insulina de accion prolongada, generalmente llega a la sangre varias horas
después de la inyeccion y tiende a mantener bajo el nivel de glucosa durante un periodo

de 24 horas. Tipos: Insulina Detemir (Levemir) e insulina Glargina (Lantus).
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Se sugiere el uso de insulinas probadas que son seguras para del feto, como la NPH,
regular, Lispro, Aspart, evitando insulinas premezcladas.

La insulina Glargina, es una insulina de accion prolongada, esta demostrado que tiene un
mayor potencial mitogénico y mayor unién al receptor de IGF-1 que otras insulinas. En
teoria, esto podria conducir a un aumento del crecimiento fetal y la macrosomia. 8

Se recomienda los analogos de insulina de accién rapida, Lispro o Aspart ya que estas
insulinas tienen un inicio rapido, lo que mejora el control del aumento postprandial de la
glucosa, y tienen un rapido desplazamiento, lo que puede disminuir el riesgo de
hipoglucemia y mayor satisfaccion de la paciente.

La insulina de accidn intermendia NPH es también segura y se utiliza en combinacién con
las anteriores.

El esquema de tratamiento con insulina se establece de la siguiente forma: Combinacion
de insulina de accién rapida e intermedia administrada 30 minutos antes del desayuno y
de la cena. Los requerimientos varian desde 0.3 Ul a 1.5 Ul por kilo de peso real y de
acuerdo al descontrol glucémico, asi como a la presencia de sobrepeso, edad gestacional
enfermedades que modifiquen la glicemia como la hiperémesis gravidica, gastroparecia o
infecciones. El célculo de insulina en pacientes con diabetes tipo 1 y 2 se llevara de la
siguiente forma: Durante el primer trimestre se calculara a 0.7 Ul por kilo de peso real por
dia. En el segundo trimestre a 1.2 1U de insulina por kilo de peso real por dia. En el tercer
trimestre se calculara a 1.6 IU de insulina por kilo de peso por dia. La dosis total calculada
se dividira en 2/3 antes del desayuno y 1/3 antes de la cena (30 minutos antes). La razén
sera: NPH/rapida 2-3 /1-3 antes del desayuno y 1-2/1-2 antes de la cena. Se recomienda
iniciar con la dosis minima de insulina e incrementarla gradualmente de acuerdo al
automonitoreo con glicemia pre y post capilares, por lo menos tres veces por dia. (66 69

El automonitoreo se realiza antes y una hora después de los alimentos. Las pacientes
deben ser valoradas para evolucién clinica cada una o dos semanas hasta las 34
semanas, después sera cada semana. Se deben determinar niveles de glucosa en sangre
por la noche para identificar la presencia de episodios de hipoglucemia. Ademas,
determinar a través de tiras reactivas cetonas en orina. La meta terapéutica establecida
es una glicemia en ayuno igual o menor de 95 mg/dl y una hora postprandial igual o
menos de 140 mg/dl y en dos horas menor o igual a 120 mg/dl. Toda paciente con
descontrol metabdlico es decir glucemia en ayuno mayor a 140 mg/dl y postprandial a la
hora mayor o igual a 180 mg/dl requiere manejo hospitalario para control metabélico. /9

19



2.10 Puerperio.

Los requerimientos de insulina caen abruptamente después del parto y deben ser
recalculados en este momento. EIl requerimiento de calorias es aproximadamente de 25
kcal/kg por dia, pero son mayores para las mujeres que se encuentran lactando, se
recomiendan 27 kcal/kg por dia. La depresién posparto es mas comun entre las mujeres
con diabetes gestacional o pregestacional que en mujeres no diabéticas, por tal motivo se
debe continuar con asesoria y evaluaciéon psicolégica. No existen métodos
anticonceptivos que estan contraindicados especificamente en las mujeres con diabetes.

53Se debe fomentar la lactancia materna. Se aconseja seguimiento por oftalmoldgica,

nefrologia y cardiologia durante el primer afio después del parto. ™9
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IIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La diabetes pregestacional asociada al embarazo es una condicion que se presenta cada
vez con mayor frecuencia en la medicina actual, a nivel mundial se calcula que la diabetes
complica el 7% de los embarazos de los cuales el 90% son debido a diabetes gestacional
y el 10% debido a diabetes pregestacional, en el Hospital de la Mujer se encuentra un
incidencia 2.1% de pacientes con embarazo y diabetes pregestacional, en la mayoria de
los casos son pacientes que se encuentran en el segundo trimestre del embarazo, con
complicaciones asociadas por mal control metabolico, ademas con antecedente de mal
historial obstétrico y muchas otras con comorbilidades como obesidad e hipertension lo
cual empeora el pronéstico tanto para el feto como para la madre, es bien sabido que la
diabetes es la principal causa de muertes fetales intrauterinas y malformaciones fetales
asi como deterioro en la salud materna cuando no se lleva a cabo un seguimiento y
control metabdlico, por esta situacion es importante realizar un analisis de las pacientes
que son tratadas en el servicio de embarazo de alto riesgo del Hospital de la Mujer donde
se cuenta con un protocolo establecido para la paciente con diabetes pregestacional y
embarazo, con seguimiento metabdlico materno, evaluacion del estado fetal y vigilancia
integral del bienestar tanto del feto como de la madre, para conocer el resultado del
control metabdlico y la morbimortalidad materna y neonatal asociada y asi evaluar dicho
seguimiento metabdlico y ver los resultados perinatales en este grupo de pacientes, con el
objetivo de analizar las complicaciones maternas y fetales y mejorar del protocolo
establecido por tal motivo se planted la siguiente pregunta:

¢Cuadl es la morbimortalidad materna y neonatal asociada a diabetes pregestacional en
las pacientes que llevan su control metabdlico durante el embarazo en el Hospital de la

Mujer?
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IV. JUSTIFICACION

La diabetes pregestacional es un problema de salud que ha tomado gran importancia en
los dltimos afios, es bien sabido que la hiperglucemia antes y durante el embarazo genera
alteraciones y falla en distintos aparatos y sistemas, entre ellas la mas importante es la
macro y microangiopatia asociada a diabetes la cual tiene amplia repercusién en la
calidad de vida de las pacientes y en la mortalidad.

Durante muchos afios se han realizados diversos estudios, protocolos y guias para tener
mas informacién en cuanto a la diabetes pregestacional y la mayoria coinciden en que la
hiperglucemia no solo tiene repercusiones en la madre, sino que es altamente toxica para
el feto, esto despierta la inquietud de conocer mas sobre la fisiopatologia, la evoluciony
los resultados de las pacientes embarazadas con diabetes pregestacional.

La mayor parte de las complicaciones asociadas a este padecimiento pueden ser
menores con adecuada asesoria preconcepcional mediante una atencién y control
metabdlico estricto y desde edades gestacionales tempranas.

Por lo anterior esta tesis se realizdé para mostrar que el control metabdlico tiene un gran
impacto en la morbimortalidad materna y neonatal y con ello realizar un diagndstico,
tratamiento y control oportuno para disminuir las complicaciones asociadas a esta
patologia para asi evaluar y mejorar el protocolo de manejo en el servicio de embarazo de
alto riesgo y ofrecer mejores expectativas de salud a la paciente en cuanto al control

metabdlico en el Hospital de la Muijer.
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V. OBJETIVOS

5.1 Objetivo general.

e Conocer cudl es la morbimortalidad materna y neonatal asociada a pacientes con
diabetes pregestacional en el Hospital de la Mujer en el periodo establecido entre
el 1o de enero de 2013 al 10 de enero del 2016.

5.2 Objetivos especificos.

o Determinar la incidencia de diabetes pregestacional en el Hospital de la Mujer.

e Conocer el nimero de pacientes con diabetes pregestacional que llevaron su
control metabdlico en el hospital de la mujer y en porcentaje de pacientes con
diabetes tipo 1 y tipo 2.

e Conocer el resultado del control metabdlico establecido en el servicio de

embarazo de alto riesgo en el Hospital de la Mujer.
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VI. MATERIAL Y METODO

6.1 Disefio.

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal, observacional, retrospectivo, en el cual se
incluyeron a todas las pacientes con diabetes pregestacional que llevaron el control
metabdlico en el Servicio de Embarazo de Alto riesgo del Hospital de la Mujer en el

periodo comprendido entre el 10 de Enero del 2013 al 10 de Enero del 2016.

6.2 Criterios de inclusion.

Todas las mujeres con embarazo y diagndstico de diabetes pregestacional que acudieron
a la consulta de embarazo de alto riesgo en el Hospital de la Mujer de primera vez o a

urgencias y gue iniciaron y llevaron su control metabdlico hasta finalizar el embarazo.

6.3 Criterios de exclusion.

o Pacientes detectadas con algin grado de intolerancia a carbohidratos por
primera vez durante el embarazo actual.

o Pacientes a las cuales no se les llevo el control metabdlico en el Hospital
de la Muijer.

e Pacientes las cuales no han finalizado el embarazo al momento del

estudio.

6.4 Criterios de eliminacion.

Pacientes que solicitaron alta voluntaria.

Pacientes las cuales no finalizaron el embarazo en el Hospital de la Mujer.

Pacientes con expedientes incompletos.

Pacientes que se refirieron a otros Hospitales para continuar con su

tratamiento.
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6.5 Método y analisis estadistico.

Se obtuvieron los expedientes de las pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusion para el estudio, los datos se recolectaron en un formato que incluye las variables
de principal interés a estudiar (ver anexo 1).

Se capturo una base de datos en el programa Excel de Office Mac 2015, se realiz6
estadistica descriptiva, se graficaron los datos, se analizaron y discutieron los resultados y

finalmente se obtuvo una conclusion.

6.6 Protocolo de manejo en pacientes con diabetes pregestacional en el servicio de

embarazo de alto riesgo del hospital de la mujer.

La paciente es detectada con diabetes pregestacional en la consulta externa de embarazo
de alto riesgo, el servicio de urgencias, la consulta de filtro, posteriormente es ingresada a
piso de embarazo de alto riesgo, tomando estudios de laboratorio bésicos; biometria
hematica, tiempos de coagulacion, quimica sanguinea, deshidrogenasa lactica, pruebas
de funcionamiento hepético, examen general de orina y hemoglobina glucosilada inicial.
Grupo sanguineo y VDRL. A continuacion el control metabdlico se lleva de la siguiente
forma, primero se calcula una dieta de acuerdo a las semanas de gestacion, si la paciente
tiene menos de 20 SDG calculamos por indice de masa corporal, si la paciente cuenta
con mas de 20 SDG en base a peso ideal para edad gestacional, realizamos a
continuacion la busqueda intencionada de infecciones con toma de cultivo cervicovaginal
y urocultivo, para contar con un manejo integral realizamos la interconsulta a los servicios
de nutricién con la finalidad de que reciban orientacion nutricional cada paciente de forma
individual segun su dieta calculada, alergias, gustos y preferencias nutricionales las
licenciadas en nutricion dividir la dieta en quintos, odontologia valora la presencia de
infecciones periodontales que puedan causar alteracion en el nivel glucosa, psicologia
interactla y asesora sobre el importante apego al tratamiento y oftalmologia importante en
la valoracion de fondo de ojo de las pacientes y patologias oftalmol6gicas asociadas a la
propia enfermedad. En caso de pacientes mayores de 35 afios 0 con antecedente de mal
historial obstétrico la genetista valora y asesora a la paciente. A las 48 horas de su
ingreso la paciente inicia recoleccion de orina de 24 horas, al dia siguiente cumplidas las

72 horas de control metabdlico se toma indice de filtracién glomerular, glucosa prepandial
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y postprandial, si no se logré la meta terapéutica de glucosa sanguinea la cual es
glucemia central de ayuno entre 60-90mg/dl y menor de 140 mg/dl a una hora
postprandial y menor a 120 mg/dl 2 horas postprandial o si el crecimiento fetal es igual o
mayor a la percentil 90 menor o igual a 80 mg/dl en ayuno y 110 mg/dl dos horas
postprandial iniciamos tratamiento farmacoldgico valorando los niveles de glucosa capilar
los cuales monitorizamos todos los dias, el tratamiento se inicia con insulina intermedia y
de accién rapida, o con Metformina. EI monitoreo de glucosa capilar lo realiza el personal
de enfermeria documentando en un formato para analizar los niveles de glucosa en
diferentes horarios, una vez que la paciente logré la meta terapéutica, decidimos el egreso
de la paciente realizando revisiones cada 1 a 3 semanas dependiendo el trimestre del
embarazo e individualizado segun el control metabdlico de cada paciente, para evaluar el
control de la glucemias. Durante el control metabdlico y prenatal los médicos materno
fetales toman los tres ultrasonidos basicos para todo embarazo, ultrasonido en la semana
11 a 14 para descartar datos de cromosomopatias, ultrasonido estructural de la semana
18 a 24, y ultrasonido a partir de la semana 32 para valorar crecimiento y desarrollo
normales en el feto, al encontrar fetos por debajo del percentil 10% de crecimiento
proceden a realizar flujometria, y en caso de ser necesario perfil biofisico. EI monitoreo
fetal es realizado mediante prueba sin estrés a partir de la semana 32 de gestacion y se
evalua por trimestre el indice de filtracion glomerular y la hemoglobina glucosilada. Al
contar con un embarazo de término valorando las condiciones maternas y fetales se
determina la inductoconduccién de trabajo de parto, conduccidon o interrupcion del

embarazo via abdominal.

6.7 Variables estudiadas.

6.7.1 Variables cualitativas.

6.7.1.1 Nominal.

¢ Antecedente Heredofamiliar de diabetes.
e Antecedente y tipo de vasculopatia.
e Antecedente de mal historial obstétrico.

e Tratamiento establecido durante el embarazo.
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6.7.1.2 Ordinal.

Forma de finalizar el embarazo.
Indicaciones de cesarea.
Complicaciones maternas.
Complicaciones neonatales.
Mortalidad materna.

Mortalidad neonatal.

Tipo de diabetes.
APGAR (buen o mal pronéstico).

6.7.2. Variables cuantitativas.

6.7.2.1 Discretas.

6.7.2.2 Continuas,

Edad.

Tiempo de evolucion de la enfermedad.
Gestas.

Numero de consultas.

Numero de hospitalizaciones.

Peso de recién nacido.

indice de masa corporal.

Semanas de gestacion a las que se inicié de control metabdlico.
Hemoglobina glucosilada al inicio del tratamiento.

Hemoglobina glucosilada al final del embarazo.

indice de filtracién glomerular.

Capurro.
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6.7.3 Variables operativas.

= Aborto: Perdida del embarazo espontanea o provocada de la gestacion antes de
la vigésima semana, contando desde el primer dia de ultima regla normal o
expulsién del feto o fetos con peso menor a 500 gramos. (2

= Amenaza de aborto: Es la presencia de sangrado transvaginal acompafiada o
no de dolor hipogastrico con ausencia de modificaciones cervicales y presencia
de un embrion o feto vivo dentro de la cavidad intrauterina antes de las 20
semanas de gestacion. (/2

= Amenaza de parto pretérmino: Presencia de actividad uterina de intensidad y
frecuencia suficientes como para producir borramiento y dilatacion progresivas en
un embarazo entre las 20.1 semanas de gestacién y 36.6 semanas de gestacion.
(72)

= Antecedente de mal historial obstétrico: Se define como todos aquellos
antecedentes adversos que tiene una mujer dentro de los cuales se encuentran,
aborto habitual, cerclajes previos fallidos, muerte perinatal, ruptura prematura de
membranas recurrente, parto pretérmino de repeticion, defectos congénitos y
fetos macrosémicos. (/2

= APGAR: Método para evaluar de forma rapida el estado clinico del recién nacido,
por medio de la evaluacion simultanea de algunos signos al minuto y a los cinco
minutos de vida, con la finalidad de valorar la necesidad de una pronta
intervencion para restablecer la respiracion, evalua frecuencia cardiaca, esfuerzo
respiratorio, tono muscular, irritabilidad refleja y colocacién de la piel. 4

= APGAR de mal pronéstico: Segun la Academia Americana de Pediatria se define
como un puntaje entre 0 a 3 por mas de 10 min, si el recién nacido permanece
hipot6nico por varias horas y si presenta convulsiones. (/4

= Canal atrioventricular: También llamado canal AV o defecto de la cruz del
corazbn u ostium, constituye un espectro de malformaciones cardiacas que
afectan el desarrollo de la porcion inferior del tabique interauricular, de la parte
posterosuperior del tabigue interventricular y de las valvulas auriculoventriculares.
(75)

= Cesarea: Es la intervencion quirargica que tiene como objetivo extraer al feto y sus

anexos ovulares a través de una laparotomia e incision en el Gtero. (/9
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Cesarea iterativa: Es la intervencion quirargica que tiene como objetivo extraer al
feto y sus anexos ovulares a través de una laparotomia e incision en el Utero, con
el antecedente dos o mas cesareas. (/®

Cetoacidosis diabética: Es una complicacion importante de la diabetes, se
caracteriza por una triada metabdlica la cual es hiperglucemia, acidosis metabdlica
con anién gap y cetonemia o cetonuria. )

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI): Se define
como la separacion parcial o total de una placenta no previa de la decidua uterina,
ocurriendo esto antes de la expulsion fetal. Se desencadena a consecuencia de
una hemorragia en la interfase decidua-placenta y su definicién queda limitada
para gestaciones mayores de 20 semanas. (76

Desproporcion cefalopélvica (DCP): Es la imposibilidad del parto por via vaginal
cuando el conducto pélvico es insuficiente para permitir el paso del feto ya sea por
disminucion de las dimensiones de la pelvis en relacion a un determinado feto o
bien porque el volumen parcial o total del feto resulte excesivo para una
determinada pelvis. Es decir, hay una pérdida de la relacion armoniosa entre el
feto y la pelvis. (79

Distocia de hombros: Se define como el impacto del hombro anterior del feto en
la sinfisis del pubis de la madre que causa el fallo en la salida del tronco fetal y
precisa maniobras obstétricas adicionales para la extraccion de los hombros
fetales, durante el parto vaginal. (/®

Enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo: Bajo esta expresion se
define como un grupo de enfermedades de severidad y evolucion variable que
tienen en comun la existencia del signo de hipertension durante el embarazo y que
ocurren posterior a la semana 20 de gestacion. (/9

Genitales ambiguos: Es un defecto congénito en donde los érganos genitales
externos no tienen la apariencia caracteristica de sexo femenino o masculino. €9
Hemoglobina glicosilada: Se define como una heteroproteina de la sangre que
resulta de la unién de la hemoglobina con carbohidratos libres unidos a cadenas
carbonadas con funciones acidas en el carbono 3 y 4. La hemoglobina glicosilada
(HbAlc) es mas estable, es decir, no influyen en ésta los cambios bruscos en
la glucemia. &V

Hemorragia interventricular: Es la hemorragia intracraneal que se origina en la

matriz germinal, zona situada en los ventriculos laterales, cerca de la cabeza del
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nucleo caudado. La matriz germinal esta constituida fundamentalmente por células
con gran actividad proliferativa, que son precursoras en las semanas 10 y 20 de la
vida intrauterina de las neuronas y en el dltimo trimestre de los astrocitos y
oligodendroglias, y es caracteristica del prematuro. 2

Hipertensidn arterial sistémica cronica: En el embarazo es la coexistencia de
hipertensién de novo antes de la semana 20 de gestacion, al igual que se tiene el
antecedente de hipertensién preexistente antes del embarazo.

indice de filtracion glomerular: Es el volumen de fluido filtrado por unidad de
tiempo desde los capilares glomerulares renales hacia el interior de la capsula de
Bowman se mide en mililitros por minuto en mujeres lo normal es de 80 = 10
ml/min/m?, sin embargo en las mujeres embarazadas aumenta al 30% al 50% en el
primer trimestre y se mantiene hasta la semana 36 de gestacién como parte de los
cambios fisiol6gicos del embarazo y al final se encuentra en valores similares a los
de la mujer no embarazada. (*?

indice de masa corporal (IMC): Es una medida de asociacion entre la masay
la talla de un individuo. 3

Macrosomico: Peso al nacer mayor o igual a 4000 g o superior al percentil 90
para la edad gestacional. %3

Malformaciones congénitas: Se tratan de anomalias estructurales o funcionales,
como los trastornos metabdlicos, que ocurren durante la vida intrauterina y se
detectan durante el embarazo, en el parto o en un momento posterior de la vida.
(72)

Muerte perinatal: Es aquella que ocurre en el periodo comprendido entre la
vigésima segunda semana de gestacion y los siete primeros dias de vida, o
muerte del feto que alcanza mas de 500 gramos de peso, segun la OMS. (2
Sobrepeso: Segun la OMS un IMC entre 25y 29.9 kg/m?. ©3)

Obesidad grado 1: Segun la OMS un IMC entre 30 y 34.9 kg/m?®3)

Obesidad grado 2: Segln la OMS un IMC entre 35y 39.9 kg/m? 3)

Obesidad grado 3: Segun la OMS un IMC mayor a 40 kg/m?@®3)

Parto eutdcico: Proceso fisiolégico que normalmente ocurre al final del embarazo
y tiene por objeto la expulsion del feto y sus anexos ovulares. 4

Parto distocico: De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana, es cualquier
anormalidad en el mecanismo del parto que interfiera con la evolucion fisiol6gica

del mismo. &4
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Peso normal: Segun la OMS un indice de masa corporal entre 18.5 y 24.9 kg/m?
(83)

Prueba sin estrés: Prueba ante parto de bienestar fetal para valorar riesgo de
hipoxia fetal mediante un registro y observacion y andlisis de las caracteristicas de
la frecuencia cardiaca fetal con una especificidad mayor a 90% y sensibilidad de
50%.(2

Restriccidon en el crecimiento intrauterino: Fracaso del feto para desarrollar su
potencial genético de crecimiento. Peso fetal con 2 desviaciones estdndar menor
gue la media correspondiente a su edad gestacional por debajo del percentil 3%, o
menor al percentil 10% de crecimiento con alteraciones en la flujometria. 8
Sindrome de distres respiratorio del recién nacido: Cuadro agudo de dificultad
respiratoria exclusivo de prematuros, que se produce por déficit de surfactante,

ocurre en las primeras horas de nacimiento. €%
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VII. RESULTADOS

Se analizaron 95 expedientes de pacientes con diagndstico de embarazo y diabetes
pregestacional (tipo 1 y tipo 2), las cuales llevaron control metabdlico en el servicio de
Embarazo de Alto riesgo del Hospital de la Mujer en el periodo comprendido entre el 1o
de Enero del 2013 al 1o de Enero del 2016. El 82% (n=78) fueron diabéticas tipo 2 y el
18% diabéticas tipo 1 (n=17) (ver gréfica 1).

PACIENTES CON DIABETES PREGESTACIONAL

DIABETES TIPO 1
18%

L

DIABETES TIPO 2
82%

= DIABETES TIPO 1 DIABETES TIPO 2

Gréfica 1. Pacientes con diabetes pregestacional en el hospital de la mujer. Diabetes tipo
1 (n= 17) diabetes tipo 2 (n=78).

El rango de edad del grupo fue entre 17 y 44 afios, con una media 31.5+ 6.6.Se encontrd
que del 100% (n=95) de la poblacion el 97.8% (n=93) tenian como antecedente uno o
varios familiares de primera linea con algun tipo de diabetes. En cuanto al indice de masa
corporal al inicio del tratamiento solo el 25.2% (n=24) de las pacientes tenian peso normal.
El 74.3% (n=71) tenia sobrepeso o algin grado de obesidad, donde es mas frecuente la

obesidad grado 1 en un 33.6% (n=32) (ver grafica 2).
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IMC AL INICIO DEL TRATAMIENTO

OBESIDAD GRADO 3
5%

NORMAL
22%

OBESIDAD GRADO 2/

21%

SOBREPESO
22%
OBESIDAD GRADO 1
30%

Gréfica 2. indice de masa corporal en las pacientes con diabetes pregestacional al inicio
del tratamiento. Es mas frecuente la obesidad grado 1 en el 30% de las pacientes.

De las todas las pacientes con diabetes pregestacional observamos que el tiempo de
evoluciéon promedio de la enfermedad es de 7.1+ 3.6 afios con un rango entre 1 y 16 afios.
De las diabéticas tipo 1 en promedio de 7+ 4.19 con un rango entre 2 y 16 afios de
evolucion, mientras las diabéticas tipo 2 de 6.7+ 3.4 afios con un rango entre 1 y 16 afos.
El porcentaje de pacientes con algun tipo de vasculopatia al inicio del tratamiento se
reporto del 50.5% (n=48), donde 35% fueron diabéticas tipo 1y 44.1% (n=42) diabéticas
tipo 2 (ver grafica 3). El 43.1% (n=41) presentd hipertensién arterial sistémica cronica,

4.2% (n=4) presentd nefropatia el resto se resume en la gréfica 4 (ver gréafica 4).
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VASCULOPATIA EN PACIENTES CON DIABETES
45 - PREGESTACIONAL
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Gréfica 3. Vasculopatia asociada a diabetes pregrestacional.
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Grafica 4. Comparacion de vasculopatia en pacientes con diabetes tipo 1 y diabetes 2.



En cuanto a la paridad el promedio de embarazos que se observo fue de 2.3+1.28 con un
rango entre 1 y 7 gestas. De las cuales se observo el promedio en diabéticas tipo 1 de
1.6+ 0.8 con un rango entre 1 y 4 gestas mientras que en diabéticas tipo 2 de 2.5+ 1.3 con
un rango entre 1 y 7 gestas. La edad gestacional por Capurro que se observo de 37.1+
2.8 rango entre 24 y 41 semanas de gestacion.

Ademdas se analizé el antecedente de mal historial obstétrico donde se encontré que el
54% (n=52) de toda la poblacién estudiada tuvo algin antecedente adverso en embarazos
anteriores.

Las semanas de gestacion en las que se inicié el control metabdlico tuvieron una moda de
20. En relacién al tratamiento establecido para el control metabélico de estas paciente fue
98% (n=94) con dieta e insulina y el 2% (n=1) con dieta y Metformina. El porcentaje
hemoglobina glucosilada encontrada al principio del control fue en promedio de 7.8+ 1%
con un rango entre 4.8 y 12%, mientras que la hemoglobina glucosilada reportada al

finalizar fue en promedio fue de 6.4+ 1% con un rango entre 4.7 y 9.4%.

Las diferencias entre las diabéticas tipo 1 y tipo 2 se muestran en la siguiente tabla (ver
tabla 1).

Tabla 1. Promedio de hemoglobina glucosilada al inicio y al final del control metabdlico.

DIABETES PROMEDIO  RANGO PROMEDIO RANGO
PREGESTACIONAL INICIAL (%) INICIAL (%) FINAL (%) FINAL (%)
DM TIPO 1 7.3 1 (5.9-9.2) 6+ 0.9 (5.4-8.8)
DM TIPO 2 7.9+ 1.3 (4.8-12) 6.4+ 0.9 (4.7-9.4)

Se observa la siguiente distribucion al inicio del control metabdlico y al final, tomando en
cuenta las cifras de hemoglobina glucosilada en las pacientes con diabetes tipo 1 (ver

grafica 4) y diabetes tipo 2 pregestacional (ver grafica 5).
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Gréfica 4. Porcentaje de hemoglobina glucosilada al inicio y al final del control metabdlico

en pacientes con diabetes tipo 1 pregestacional.
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Gréfica 5. Porcentaje de hemoglobina glucosilada al inicio y al final del control metabdlico

en pacientes con diabetes tipo 2 pregestacional.
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El promedio del indice de filtracion glomerular en todas las pacientes estudiadas se
reporto de 137+ 29.4, con un rango entre 56 ml/min y 209 ml/min. El nimero de consultas
que tuvieron las pacientes estudiadas durante su control metabdlico de 8+ 3.2, rango
entre 2y 17 una moda de 10. En cuanto a hospitalizaciones encontramos un promedio de
4+ 2.2, rango entre 2 y 9 en pacientes con diabetes tipo 1 y con respecto a las diabéticas
pregestacionales tipo 2 un promedio de 3+ 1.2con un rango entre 1y 6.

En cuanto a la forma de término del embarazo se encontré que el 6.3% (n=6) finalizaron
en aborto, donde 66% (n=4) fueron pacientes con diabetes tipo 2 y 44% (n=2) diabéticas
tipo 1, 33 % (n=31) en parto eutdcico, 2.1% (n=2) en parto distécico donde 50% (n=1) por

distocia de hombros y 50% (n=1) fractura de clavicula (ver grafica 6).

FORMA DE TERMINO DEL EMBARAZO

ABORTO
6%

PARTO
EUTOCICO
33%

CESAREA
59%

| .

Gréfica 6. Término del embarazo, el 59% (n=56) nacieron via abdominal, mientras que el

PARTO
DISTOCICO
2%

35% (n=33) de los nacimientos fueron parto vaginal y el 6% (n=6) finalizo en aborto.

El 59% (n=56) nacieron por interrupcion del embarazo via abdominal, las indicaciones
mas frecuentes reportadas son por cérvix no apto para inductoconduccion con 17.8%,
baja reserva feto placentaria en 16.7%, sufrimiento fetal agudo en 12.5%, restriccion en el
crecimiento intrauterino en 10.7%, macrosomico en 10.7%, el resto se resume en la

grafica 7 (ver gréfica 7).
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Grafica 7. Indicaciones de interrupcion del embarazo via abdominal.
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Con respecto a la morbimortalidad neonatal se encontré que el 66% (n=60) fueron recién
nacidos sanos de término y sin complicaciones. El promedio de peso de los neonatos de
2897+ 834 gramos rango 560 y 5020 gramos. Del total de recién nacidos el 11.2% (n=10)
tuvo un peso mayor a 4000 gr, el 90% (n=9) hijos de diabéticas tipo 2 y 10% (n=1) hijos
de diabéticas tipo 1, se encontré distocia de hombros y fractura de clavicula 1.1% (n=1).
En el 9 % (n=8) de los fetos se observo APGAR de mal prondstico. El 4.4% (n=4) tuvieron
restriccion en el crecimiento intrauterino, de estas el 75% (n=3) fueron hijos de madres
con diabetes tipo 1, 25% (n=1) hijos de madre con diabetes tipo 2. El 3.3% del total de
recién nacidos presentd alguna alteracion metabdlica (n=3). El 2.2% (n=2) 1.1% (n=1) hijo
de madre con diabetes tipo 1 con genitales ambiguos y 1.1% (n=1)de madre con diabetes
tipo 2 finalizando el embarazo antes de las 20 semanas de gestacién donde se reportd
arteria umbilical Unica y hernia diafragmatica, la muerte perinatal fue de 4.4% (n=4),
donde el 75% (n=3) fueron hijos de pacientes diabéticas tipo 2 y 25% (n=1) hijos de
diabéticas tipo 1, 50% (n=2) se reportaron como 6bito de 32 y 34 semanas de gestacion,
no se aceptd la realizacion de necropsia por lo tanto no se encontré reporte
histopatoldgico, el 50%(n=2) de las muertes perinatales ocurrieron en los primeros 10 dias
de nacimiento las causas reportadas fueron hemorragia interventricular en un caso en el

segundo caso fue por asfixia neonatal y sepsis neonatal (ver grafica 8 y grafica 9).
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Gréfica 8. Comparacion de la morbimortalidad neonatal en pacientes con diabetes

pregestacional tipo 1 y tipo 2.

RESULTADOS PERINATALES EN RN DE PACIENTES CON
DIABETES PREGESTACIONAL

66%

7% 5% 2% 2% 3% - 4%
o o N v % K o v
po?\'; ?60@ &€ 0000 (}oéQ/ &Oq. oéa ‘\VIS ¥y
Q/é ¥ @v. \qy Q.O% Qg)
& & & & e &
2 & & g &
O v 2 &
& & & N
v & S
& F
W

Gréfica 9. Resultados neonatales en hijos de madres con diabetes pregestacional tipo 1 y

tipo 2. El 11% fueron fetos macrosomicos, la mortalidad fue de 4%.
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En cuanto a la morbilidad materna el 77.8% (n=74) de las pacientes presento alguna
complicacion durante el embarazo, la complicacion mas frecuente fue enfermedad
hipertensiva inducida por el embarazo en el 34.7% (n=33); 91% (n=30) en pacientes con

diabetes tipo 2 y 9% (n=3) pacientes con diabetes tipo 1 (ver grafica 10).

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA INDUCIDA POR EL

EMBARAZO
40
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Gréafica 10. Comparacion entre los casos de enfermedad hipertensiva y embarazo en
diabetes tipo 1 y tipo 2. EI 91% (n=30) fueron diabéticas tipo 2 y el 9% (n=3) fueron
pacientes con diabetes tipo 1.

La cetoacidosis diabética en el 2.1% (n=2) de las pacientes, siendo esta complicacion
Unicamente presentada en diabéticas tipo 1 en el 100% (n=2) de las pacientes que
presentaron retinopatia no proliferativa el 3.1% (n=3), el 75% (n=2) con diabetes tipo 1y
25% (n=1) con diabetes tipo 2, en ningun caso se reportd progresion durante el embarazo
y se diagnosticaron previo al embarazo en todos los casos. La nefropatia diabética se
present6 en 4.2% (n=4), el 50% (n=2) en pacientes con diabetes tipo 1y el 50% (n=2) en
pacientes con diabetes tipo 2, el 25% (n=1) se detectd durante el embarazo ocurriendo en
paciente con diabetes tipo 2. El resto 75% (n=3) con diagnéstico previo al embarazo. No
hubo ningln caso de muerte materna. El resto se resumen en la grafica 11 (ver grafica
11).
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COMPLICACIONES MATERNAS ASOCIADAS A DIABETES
PREGESTACIONAL
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Grafica 11. Morbilidad asociada a diabetes pregestacional comparacion entre diabéticas
tipo 1 y diabéticas tipo 2.Las complicaciones fueron la amenaza de parto pretérmino
15.7% (n=15), la cetoacidosis diabética se present6 en el 2.1% de las pacientes

Unicamente en las tipo 1, la retinopatia fue mas frecuente en las diabéticas tipo 1 en el 2%.
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VIIl. DISCUSION

La diabetes mellitus es una patologia metabdlica muy frecuentemente presente en
nuestra poblacion, la diabetes mellitus tipo 2 en nuestro medio se presenta con mayor
frecuencia tal como observamos en la poblacion estudiada, la edad de presentacion de la
diabetes ocurre con mas entre los 25 y 55 afios, cada vez el diagnostico se realiza de
manera mas temprana y con ello relacionamos con mayor frecuencia a mujeres en edad
fértil y embarazos complicados con dicha patologia, la edad promedio de presentacién de
la enfermedad en nuestro estudio coincide con lo reportado con diversos estudios
estadisticos en México, siendo mas frecuente que la diabetes tipo 1 sea diagnosticada a
edades mas tempranas que la diabetes tipo 2.%)

En la poblacion analizada observamos una incidencia de diabetes pregestacional de 2.1%
el cual estd por arriba de las expectativas reportadas de acuerdo a la encuesta nacional
de salud de la frecuencia de diabetes y embarazo en México que reporta de 3-19% de la
poblacién, y que refiere que el 90% de las pacientes son de pacientes con diabetes
gestacional y el 10% de estas pacientes tendrian diabetes pregestacional, Io que nos lleva
a pensar que la poblacion manejada en nuestro hospital es una poblacién con alto indice
de presentar diabetes pregestacional.

La poblacion analizada muestra que la mayoria de las pacientes tenia obesidad grado 1
en un 30% el cual se menciona es un factor importante para el desarrollo de diabetes, el
promedio de edad gestacional a la que se finalizo el embarazo fue de 37.1 semanas de
gestacion la mayoria de las pacientes fueron por via ceséarea 59% que coincide con lo
reportado a en la literatura mundial que reporta que las pacientes con diabetes
pregestacional tienen mayor riesgo de interrupcion del embarazo via abdominal por
complicaciones asociadas a la enfermedad.“®)

El indice de fertilidad de la paciente con diabetes tipo 1 es menor ®®concediendo al
reportar que del total de pacientes con diabetes pregestacional el 62% son multigestas
con diabetes tipo 2 mientras el 8.9% son multigestas con diabetes tipo 1.

En cuanto a la morbimortalidad neonatal encontramos que el 66% fueron recién nacidos
sanos de término y sin complicaciones, mientras que el 6.6% presentaron algun grado de
prematurez comparando con lo reportado con la literatura que comenta que por indicacion
médica es hasta el 22% y espontaneo hasta en 16%18), el 4.4% se encontr6 con

restriccion en el crecimiento intrauterino de estas el 75% fueron hijos de madres con
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diabetes tipo 1 la literatura reporta que se presenta de 6 a 10 veces con mas frecuencia
en diabéticas tipo ldebido al compromiso vascular y al tiempo de evolucion de la
enfermedad®”38), el 2.2% se encontré con malformaciones congénitas similar con las que
presenta la poblacion en general, 1.1% fue hijo de madre con diabetes tipo 1 el cual
presento genitales ambiguos y 1.1% fue hijo de madre con diabetes tipo 2 finalizando el
embarazo antes de las 20 semanas de gestacién donde se reportd arteria umbilical Unica
y hernia diafragmatica, el riesgo de malformaciones congénitas en pacientes con diabetes
pregestacional se reporta constantemente de ser 4 veces mayor en pacientes diabéticas y
en la poblacién general de 2 a 3%®®, la frecuencia de macrosomia reportada a nivel
mundial en pacientes con diabetes pregestacional es 4 veces mayor que en mujeres sin
diabetes asociada, algunas revisiones reportan que en la paciente sana puede encontrase
del 6-10% de macrosomia @4 en la poblacién estudiada se encontré 11.2 % de recién
nacidos macrosémicos muy cercano a la tendencia de lo reportado en mujeres sanas, sin
embargo cabe mencionar que el control metabdlico en el grupo de pacientes estudiadas
inicio posterior a las 20 semanas. La muerte perinatal se encontré6 de 4.4%, 50%
reportadas como 6bito de 32 y 34 semanas de gestacion, no se aceptoé la realizacion de
necropsia, el 50%de las muertes perinatales fueron en los primeros 10 dias de nacimiento
las causas reportadas fueron hemorragia interventricular en un caso en el segundo caso
fue por asfixia neonatal y sepsis neonatal.

En cuanto a la morbimortalidad materna la complicacion mas frecuente es la enfermedad
hipertensiva inducida por el embarazo presente en el 34.7% el riesgo de preeclampsia y
de hipertension gestacional es de 3 a 4 veces mayor en las mujeres con diabetes
pregestacional®)), otras complicaciones que se presentaron fueron amenaza de aborto,
amenaza de parto pretermino, se encontr6 polihidramnios en 6.3% esta complicacion se
ha visto que se encuentra relacionada mas con el control glucémico que con el tipo de
diabetes pregestacional “4la cetoacidosis diabética se encontré en 2.1% de las pacientes
y Unicamente se presentd en pacientes con diabetes pregestacional tipo 1, se ha
reportado en 3 a 7% de las mujeres embarazadas con diabetes tipo 168, se encontrd
3.1% de las pacientes con retinopatia no proliferativa moderada, sin progresién durante
en el embarazo mas comun en pacientes con diabetes tipo 1 cierta literatura reporta que
después de 20 afios de evolucion de la enfermedad se presenta la retinopatia en algun
grado en casi todos los pacientes con diabetes tipo 1, 85 al 90% y mas del 60% de

pacientes con diabetes tipo 2. %2
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La nefropatia diabética en 4.2% solo una se detectd durante el embarazo el resto ya con
diagnéstico previo y sin progresion durante el mismo, en comparacion con la literatura
donde se reporta es cerca de 30% en pacientes con diabetes tipo 1 y varia de 4 a 20% en
diabetes tipo 2. ®¥No se reporté ningiin caso de muerte materna.

El porcentaje de hemoglobina glucosilada disminuyo del inicio a la lectura final, se
encontré al principio del control fue en promedio de 7.8% vy al finalizar fue en promedio
fue de 6.4% en promedio disminuyo 1.4%, con lo cual se muestra que el manejo que se
aplica en el servicio es el adecuado, ya que como se mencioné la morbilidad neonatal y

materna es cercana a los hijos de madres y pacientes sin diabetes en nuestro estudio.
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IX. CONCLUSIONES

En este estudio se concluye que la morbimortalidad materna y neonatal es menor con
respecto a lo que se reporta en la literatura mundial, en cuanto a la morbilidad neonatal el
66% de los recién nacidos se encontraron sanos y sin complicaciones, las complicaciones
fetales observadas con mayor frecuencia fueron macrosomia, restriccion en el crecimiento
intrauterino, prematurez, malformaciones congénitas y muerte perinatal sin embargo por
debajo de lo reportado en diversos estudios realizados a nivel mundial y cercano a lo
reportado lo que se presenta en la poblacién general.

En cuanto a la morbimortalidad materna se encontré que la complicaciéon mas frecuente
es la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo presentandose en mas de la
tercera parte de la poblacién, otras complicaciones fueron amenaza de aborto, amenaza
de parto pretermino, polihidramnios. La cetoacidosis diabética fue una complicaciéon poco
frecuente menor a lo reportado en lo reportado en diversos estudios. No se encontrd
ningln caso de mortalidad materna.

La incidencia de diabetes pregestacional en el servicio de embarazo de alto riesgo esta
por arriba de las expectativas reportadas de acuerdo a la encuesta nacional de salud de la
frecuencia de diabetes y embarazo en México, el porcentaje de hemoglobina glucosilada
disminuyo del inicio a la lectura final, con lo cual se muestra que el protocolo de manejo
para el control metabdlico en la poblacion estudiada por un periodo de tres afos es
adecuado con un baja morbimortalidad perinatal asociada en comparacion con lo

establecido por la literatura mundial.
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XI. ANEXOS

11.1FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS

MORBIMORTALIDAD MATERNA Y FETAL ASOCIADA A DIABETES PREGESTACIONAL (ENERO 2013-
ENERO 2016)
EXPEDIENTE EDAD

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARESDM 1 SI 2 NO
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
OBESIDAD (IMC)
1. BAJOPESO 2.NORMAL 3.SOBREPESO 4.GDO1 5. GDO 2 6. GDO 3
DM 1TIPO1 2TIPO?2
TIEMPO DE EVOLUCION............
VASCULOPATIA ANTES DEL EMBARAZO
1. HASC 2. NEFROPATIA 3. RETINOPATIA 4. CARDIOPATIA 5. TRANSPLANTE
ANTECEDENTES OBSTETRICOS
GESTAS........ SDG........ 1. ABORTO 2. OBITO 3. MACROSOMICO 4. MALFORMADO
PADECIMIENTO ACTUAL
TX EXTABLECIDO1. DIETA 2. DIETA E INSULINA 3. DIETA E HO
HBAC1% INICIAL FINALIFG  .............
NUMERO DE CONSULTAS............. NUMERO DE HOSPITALIZACIONES.......
INGRESO A UCIA..........
USG NUMERGO....... 1.11-14 2. ESTRUCTURAL 3. CRECIMIENTO Y DESARROLLO

COMPLICACIONES MATERNAS DURANTE EL EMBARAZO
1. AMENAZA DE ABORTO 2. AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 3. POLIHIDRAMNIOS 4.
ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 4. DPPNI 5. CETOACIDOSIS 6. VASCULOPATIA...........
7. MUERTE 8. OTRA
RESOLUCION DEL EMBARAZO
1. PARTO EUTOCICO / DISTOCICO 2. CESAREA........coiiiiiiiiiiiiiiiee (INDICACION)
NEONATO
PESO APGAR 1.NORMAL 2. MAL PX CAPURRO
1. MUERTE PERINATAL CAUSA...............
2. PRETERMINO........... 3.RCIU.......... 4.DIFICULTAD RESPIRATORIA.......... 5.ALTERACIONES
METABOLICAS
6. OTRA....
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