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INTRODUCCION 
El embarazo es un e::it:.do tlmco ~etaból.ica resoe(.tD de la: 

relaciones energia-harmcn.a en el cual l.a macre nene o~= apot't2r 
sustrato y :ne1•gia,no ::ola para sus propias w·genc1as energét1-
:a: s1no también i:ara los 1·eqller1m1entos i!l:?tabói1co= del feto. A 
:iec1oa que el emb.ara:w progresa !as mayores oem:noas del foo;a en 
crecimiento sobre el organisl!:o ~a-;erno prcivuca.1 vario;: ca~1cs -
adaptativos :n el !.etabol1s:.D dE ella, ic QL!e oermite a:.:::ntener -
una provis1on ccntrnua de nutrient:s para l:J:: requer:rn1entc: e -
nergeticos maternos y fe:';a!e;.. Cuar.ao un prace:o patalóQ1co ccci.a 
la Diabetes Mellnus rnter'f1Er'e ::on ias cc.~10: :.~.:::Dtativos ;n2-
ternos notYiales. ouewe obset·va~':e un m1:T1~!''2 ·Je ;ro.r:r::-1:.!1;?2':\es :n 
el feto y rec1en nac1d!J cue ir:cl:.iyEn v2lo::::ic~c:Es de cr:::L'::ier.:a 
alterado, almacena:n1ento de ener~ia y !.!na i=iaauracion oioquím1·:a 
y !un:rnnal al t~rc.aa. 

E: :i ticll je aeter::irnar el l!!O:::ento !Jt'EC!SO en que se pensc 
en 21 conteo to de D1abete: Melll tus G::stcc1cr.al,ex1sten ev1!:!en -
ci:.s de que alre:!et:iJr de los aftas 40's, == S!.!pania la e::1stenc1a 
ae una 10:8ler2.!1c1a a los nrnratos áe carbc{]Q th.1raJ1te la gesta-
ción que cantr1bu!a a incrementar· l=.s tasas oe ¡:-,orb1lic.3.d r.i;;ter
nc inf.antil. A partir de lo: a.in::!S 5•)'s ya 59 nace la clara oiie
rencH entre la cnaoet1ca que ::e emoaraza y :ouelia qu~ ffi;l.íl~ 'fies 
ta el padecimiento durante el embarazo. iQ4 

La Diabetes Ges:ac1onal ge!leralr.:ente se :iJam71e:ta er. ei s: 
gundo o terc:r trirr,estre de! e::inara:o, ~omento en e! :ual se de
sat'rollan norm:lmente una resistenc1a a ia er:cion d:: la in:ulrna 
por los mayores niveles áe h~rmon.:.s entagonicas ce la rnsulrna. 

La prueba clás1ca de detec:1Cn y diagnóstico de Diabe:es -
gestacicnal es la proporc1cnada por lo: trabaJos de 0'5ullivan y 
Mahan. Las pruebas capilares se nan nur.:erado de factores positi
Vi:!j los resultaaos elevados :::on evaluacc:: in~ed1ata"!\2!'.tE-! rnfor1~3 



~ion pre:o: a la paciente o.ara S:J ccmtrol c~n la :::1:;:inacicn :!J: 
tesa incontinua.da y el retraso innerente =n la iniciación poste
rior de pro::edimientos diagnosticas con gaet~s generales ::e'.lcre: 

A partir de modelas de invest1gac1én climca y atención se 
ha evidenciaaa que la regulación precisa del metabolismo r.iaterr.o 
~uede oreveni.r rr:Jcha: de las potenciales comµlicacicnes materr.o
fetales y pueden revertir las aberraciones en la adap~ación ne~
natal, permitir el na:imiento de mfros a termino y reducir la 
mcrbi:11crtalidaé perinatal. 



HIPOTESIS 

La frecuent1a e incidencia ce la é1cbete: Mellitus =e en 
cu~ntra elevada en la mujer er.l.barazada a p:rt!.r de la sen2.fla. 24, 
resultante de aiteraciones 11':':.'Jrtantes -:n el metabol!smo oe lo: 
hidratos de carbcno por efectos endócrinos f.'!aternc-fetales (anta 
genistas rn:=ul !mees como son LFH, estero!des pl.3.centar10s, cor 
tlcmdes, tiroxinal. Ccn la aplicación oe la tecr.oicgla 1 Gluco 
meter) en form2 metodologica a pacientes embarazadas se detecta 
ra Diabetes gestacicnal con 1.: frnalldad de disoinu1r la i?:wo1-
!lorta1idad :::aterna y fetal aplicando medidas pn~ventiva: y con 
esto disminuit• los castos dia-ca:na y de insumos por los dhgnóg, 
tices tardics de ésta ~nfermeccd. 



JUSTIFICAC!ON 

La incidenc1a de Diabetes Mellitus Gestac1onal en Méx1cD de 
acuerdo a estadísticas ce! lnsti tu to Nacional de Pennabicgia 
es de un 3-12 :i: • De estos casos L!íl so:~ no son det2ctados En 
forma oportuna. con :stuci!os runnar1os de glicem1a, p!Jr le Q!.!E -
se detectan cuandc nan present::do 'complica.c10nes obEtetr1cas y 
metabólicas importantes dance :en esto r.i.ort;imartalid=:o elevada 
del binomio. En cbservaciones previas en nuestra Unic:.d se h~ ag_ 
tectado que esta:: c:i fr::s en l:s der:!:h:::ihab lente.:: pue:ien ser m~s 
al tas, ya que la rnc:1dem:1a ce ooi tos sin causa aparente e h!. 
pertensión sen al tas, ccntanoo en estos m:mentos con un sistema 
de evaiuac1on a la paciente c.s-n rre::;o para tener es::a pai;olcgia 
y con una metoloºia de labcra~orin Ce cetecc1tn opt!t'tune y 2c~ 
oas económica ooa:::n~5 :c:ilJ:'::~=.r cu2 l;;. co:2r·¡2c1c¡¡ =.m:es r.er.c1g 
naa2 p~eae elevar el m1ir.erc o= naciente: oue cursar: ca:i Ü!~betc:s 

M::litu:: i:est:.cu:mal \6':1 i • .:ienc1cn~do1 y a Jart1r C!e e:e !:!C.!leílt!J 

aolicar medida:; prev:nnva: y oe cemrcI. 
Tc:nanao l.:i :·eferenc.ia anterrnr p:Jdre~;:os est=.~lccer el peso 

especifico de anteceoentes y Clfwnstam:ias perinate:le: portado 
ras de eEta patolog1a y ::on un 1J1aneJo adecuada tener menos ce!]. 
plicac1one:; en las alteraciones metabólicas rneJcrando pronést1to 
y logrando una madre bien controlada en su patología y un produf 
to con un futuro premisario. 



OBJETIVOS 

1.- En base a la sistematización de los factores oe riesca 
e•plear una m;;todo!ogla útil para !a detección temprana de !; 
Diabetes Gestac:ional. 

2.- Con lo anterior, proporcrnnar peso espe:ifico = d1c!ios 
facb:ires e inchlir nu::vas codific3c1ones. 

3. - Cono::er 1: incidem:ia de I•1abetes !1::11 i tus Eesta:ic.121 
en el Hc:pi tal heg10nal 11 Eral. Ignacio Zara.ge:: :i. 

4.- Establecer !'Utas critica: de maneJo en base al protoco 
lo de Estudie. 

5.- Con lo antena~- apl1:ar c:edioas preventivas para d1soi 
nufr moro11tcrtalidad. 

6.- Disminmr costas d!a-·:a!:la con un d1agr.bstico temprano 
de i:habetes 6estac1onal. 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

La prrn:era asscripción de la 2nfermecad se encontró en los 
papiros de Ebers, en Egipto, 151)0 a.c. Arataus y Celsus, méc1cos 
romanos de los primeros afros de nuestra era, le dieron el nonbre 
de Diabetesidel latln Sifón!, deiiniendola come: ''Enfermedad en 
que la carne de los mier.:Jros se disuelve y se va por 12. orinan. 

En 1675 lhomas lfülis detectó por .~sd10 del s;bor el contg 
nido de glucosa en crina y le acijud1co el ílC1!:'1bre ae mell!tus\ 
del griego m1ell. En 1869 L2nge1·hans descubrio en el pancreas 
los islotes que más taroe recibirían su nombre. En 1889 Mering '! 
Minkcl'.y repraduJeron el cuadro cl!n1co de la eniermeoad al e:<t1r 
par el pan::reas a psrr·cs normales. En 1921, B=.ntlr.; y best deme§. 
trar·on las prooiedades h1pogiucem1antes de e;:tractos pancreatL 
cos administrados a perros con pa!lc.reatectomia totai y aislaron 
la insulinat inic1anaose un~ nueva era en la terapeútic2 e rnveg 
tigat1án de esta ~nier:fieaao. 

Es dificil determinar el momento pre:1:0 en que ::e pensci el 
concepta de ihabetes Mellitus Gestacionai, =~istlendo evioenc:ias 
de que alrededor de los anos 4iJ's con los tr:oa¡os de Nil!e1· en 
Estados Uni::ios y (1unlop en Inglaterra, ya se suocnia la e:asterr 
c2a de una intoler.arn:1a a los hidratas de carbono durante la Qes 
tacíón que contribuia a rncrementar las tasas de morbilidad m~ 
terno infantil. Es .aoro.«1madamente a partir qe los añ~s 50's c:en 
el trabajo de Jackson, cue s: h~bla de una intwlerancia a los ht 
dratos de carbono propio ael Err.tl3.ra:o. A o:.rttr ae esta tecna 
los frabajos publicados ya hacen la clara diferenciación entre 
!la diabética que se embaraza y aquella que se manifiesta d!.lr.:!1 
te el embara:o. En 1974, D'Sull1v:n y Mahan p1'Dpus1eron el uso 
de un test de busqueda de giucosa a la hora para la ideniift 
cacíón de Diabetes Gestacicnal. Históricamente sin embargct la 
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curva tie tolerancia a !a gluco:a de 3 hrs ha sid~ t:'larg=n Cptimo 
para la valoración de la hemostasia de Ja glucosa. !S 

En 1978 se recomendó la nueva clasi ficacit~ de l1iabete:; ocr 
el Instituto Na:iona! de la Sa!uc y el grupo Nac1cnal Ce Dates 
sobre Diabetes. 

iradicionalmente, las diab:éticas emoara:adas han sido de§. 
critas de acuerdo con la clasiflcac1ón de Priscila t~hite, Eiesoe 
que fuera propuesta por primera v:n, al final de los años 4ú's 
la cual ha sido revis=.Oa de tie:t!JO en tiempo. 

No fué hasta el ano de l9i9. en la Primera Conferencia SQ 

bre Diabetes Melii tus Gestac1onal en la cual se definió esta Ol§. 

ma. 



CONCEPTOS SENERALES 

DEF!NCION. 
La Diabetes m::ll nus es una al ter:c1ón crbn1ca dei metab12_ 

lismo que se cat'acteri~a par una elevadon inaprcpiaoa CE la qli 
cemia asociada can al ter.;ic1ones en el metaboll:mo proteico y 11 
pidi!::o,debida a una falta absluta o relativa de insulina. En su 
forma más Honda, proovoc3aa par la falta ab5oluta ce la harreg 
na, el síndrome se caracten:a pm· h1per9l1csma, tanto en ayunas 
como postprand1al, gluca5u1·1a 1 poliuna y polid1psi:::, en asoc1ª
c1r5n con cetosis y péro1d2 de prte!nas. Con el tiempo la enfer¡::e 
dad se compllc=. con m1croang1ooatia, patoiogia de µecueño: vaso: 
{retina y r1ñ'cnl i ateroescler·as1s y neuropat1a. 

La Diabetes Melliu~us 5estacional :::e def1ne como un: Un1c=. 
ent:.da::i que se manifiesta coJma una intolerancia a ia giu:.05a~ 
con el recanocir.üento o inicio dui-anre el embararn. Por lo gen~ 
ral se manifiest:i. en el segundo o tercer trmestre del emba:r.:zo, 
momento en el cual se de:arroll2rá not'!Blr.:ente una res1stenc1a 
a ia acción de la insulina oar les rn;:yares niveles :nta9on1stas 
Ce ia rnsulin=.. Estudios lcmgitudrn=les han de:m:istra~a C!.!? ron 
posterioridad un nUmera cada ·1e: mas crecente de esta: pacientes 
desarrollará una ái2.betes ~=rm;n:nte. 17 
!NC!DENC!P .• 

La inc1aenc.1a de la Di=oetes gesta::::1anal es vari:L"le ;egUn 
nuestra poblac.1on y los cnter1os d1ayn6st1c.os que se utz lizan, 
cbservandcse en Estacas Llnicos de un !-3i: .7 1 19,23 

E.n un estudio reail:ado par Watson y cols en los Estados 1:!. 

nidos, la incioenc1a total de aaoetes ge:tacional de :u poblª
ción de estudio fué de 4. 9 í .. 27 

Estudio: realizados por Thompson y cols asi ccma en el Ing 



tituto Nacioanl de F·:win.:tologia ia rnc1dencia de D1abtes gest'ª 
c1or.al se ha estic.3do en l!íl 3 e 12. l .24,27 
FISiaPATDLOGIA. 
1.- Insulina: Síntesis, secres1éfl y metaoolismo. 

La rnsulina es una prcteina de peso mnlec:ular de a~fc1.1ma 
Ca!!ente 60~)0, formada por ces caoenas A y B de .21 y 31 amrno 
acidcs respectivamente, ll!lldes pur dos puentes disulfüro cue van 
de la c1stina 7 y 20 de la cadena A , a !a cistina 7 r li de le 
cadena B, existiendo 3.demás un pu~nte d2 c1stina 6 a l.=. 11 en la 
cadena A, donde se loc2l1za el principio act1 11~ Ce la har1r.ona y 
las di ferenc1as estr:..itturales ae cana espec.1e. ·3e simetiza y :ü 
macena en las celulas beta Oe los islotes pancreát1cos en los r1 
biJsoma:. del reticuli:i en'Jool.=.=:mático liso. La pro1nsulina es 
transfer1da de:de el reticulo endo;ilasmát1co al ccm;JlEJD de Gol 
gi, donde el peptido C es separado d:: la molécula medi~nte la af 
ción de enz1ma: prot~o!it1cas. Los piaotrnos r:stantes H Y B :on_g 
t1tuyen la c.ole:ula oe rn:sulina QL!E :e almacena en ios granulas 
de i.:i top lasca. Esta nsulina e~1gra hacia la r.;embrana celule.t• por 
mcrotúbulos y se libera poi' em1ocito51s, !os cual12s v1aJan por 
el espacio e~:tracelular, capilares y a la c11·culac1ón general. 
Un individuo nornal se:t·eta 30-4(• un1cade5 de insulina diana,y 
es estlmulaao prindpalmente por la 9:lucosa s1enoo esta est1mulª
c1ón i:1 fási ca ; tempt•2n2 y ráp1oa, segu1aa ae una taro fa y proloQ. 
gada • 11 

La de9radac1ón de la insu!ina acurre en mue.has tejidos. p~ 

ro los más activo= sen higacio, ni'lon y oancreas. El hi9ado y el 
riñan degradan alrededor del 80'i. de 1= insulina secretada. La 
me!Tbrana plasmática de los adipo:1 tos conntiene un sistema de dg 
~wdac1ón de la insulina que ~uede tener significaoo funcional de 
los efect!Js ce la hormona soore ól'ganos blanco. El encéfalo y 
los eritrocitos no resoonaen a la ins'..llina.23 



La función básica de la insulina siJre el metabol1s.rnc de los 
caroohidratos incluye la estimulacicn del transporte ce glucosa 
a traves de la membrana de los ad1poc1 to y de las celul:s musci¿ 
lares,regulac1dn de la síntesis de glucog-=n hep~tico e imhiD! 
ción de la formación de glucosa a partir de glucogeno(gluccgeng 
lisis) y de los amin.3acidos precursores(gluconeogBles1sl. El rs_ 
sul tado final de todas esas :Kcic:-ies es una reduce ion de !a glg 
CE~llC. 

En relación can el metaoo!1smo de las prote!nas. la rnsul~ 
na promueve la transferencia de aminoaciaos a traves de la mem, 
branas olasmat1cas 1 es-:1rr:ula la sintes1s preateica e inhioe la 
proteolisis. Contribuye a la s!ntesis de acidos nudeico:: me 
d1ante est1mulac1ón ce la iormac1ón de ATF, DNA y Rli.C.:. 

Laacc1on b1olo91ca Ce la insulina estil. relac10nada no sólo 
con la conc::ntrac1on oe esta horr..cna en el liquido intersticia! 
Ce los tejid2s blanco:, sino ta:..::né:; e: un:. fl:ncit.1 d: la pro;i~ 
dad de la insulina de activar los ienémencs celu!ares. El primer 
paso de la acción tisullar de la insulrna es la unión de la hor· 
mona a un receptor especifico que se encuentra en la superfic1e 
celular y que modifica la perfl'eabi l!dad y el transporte de CD@. 

puestos especif1cos. En lo que se refiere a la resistencia a la 
insulina en la Diabetes!se ha observado reducción de la umtn de 
!:. insulina a !as celulas ec::noc!onales circulantes en dianeticas 
tipo II sobre todo cuando e:{1ste hiperinsulinemia bés1ca. Llna d~ 
tiG2ncia min1ma produce d1sininucic:n de la capacidad dE aumentar 
el reservaría c!e combustibles or~anicos debida a la inadecuaoa g 
tili:acion Ce les alimentos ingeridos. Cuando la detinencia oe 
insuiina es impoortante, no solo está alterada la acumulakcit.TI 
de combu:hbles es estado postprandial, sino que tai.~bien hay una 
excesiva movilizacion de combustibles metabolicos endógenos en 
estado de ayuno. En su forma más severa, nay scbreproducciOO de 
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glucosa y una acentuada a~eler2t1ón C:;: lo: or~cescs catabóli-:cs. 
Me-tabo1ismo eneraetico en ei err.!Jar'a;:o. 

En la mujer no diabética r:ormlai, el e:-:-:barazn se ?.:Jcl3. ce:-: 
profundos camo1as en el rr::tab:.:oh::io ae los co;nous.tinle. En 2fe: 
t:::i, los niveles. circulantes 02 gluco:a )' aminoátl'JCS d1smir1uyen 
y la ae ac1dos grasos l1bres,cuer1J:::is cetómcos y trigiicencos 
aumentan, mentras que l~ secres1an de insulina ccino res~ues.ta a 
la glu:o::a es m3yc:·. H este estado genral metabólico se le caraf 
tenz.ó co:t.o una '1 Inan1c1an acelerada cerno r:ammo ya a la semana 
16 de 9esta:1ón.4,E 
Relaciones fetcm.::.tErnas. de t1JmDustible v Hormonas 

Los requenm1en':cs :e cc:r.bL!:t1ole oat·2 el feta :n vía:: d:: 
cesa:-rollo se cu:bre!1 en su rr.aycr :::arte de glucosa. Lo. ºl!.!cosa no 
s1Jlo 2.pcrta la energía r1eces~na oat•a La sinte:is orateica. sine 
q:.!e ta1:-io1en es pre:ursora ds la sintes1s ce grasas y formac:Cn 
de glucagenc. El n1vel de caoi.:a:1ón glob;;.l de glucosa reauerido 
para cut!nr estas ne~es1aadE: Ge ox1Ja:1Cn ¡ s~n~es:.s s: ::::1mó 
en 20 rng por r.nnuta al llegar a térr.uno, cifra que reot'e.s:enra 
una uti llzac1ón de CJ r.;9 de glucosa par \:g. de peso corporal ~!JI' 

cnnuto. Se dice que en el neonatc r.u:i;.no el re:amblC ae glucos:: 
promedie. unos 4.2 !!lQft:Q/rarn. 

E.n lo tocante a la transferencia de glucos.:. al teto, el ni 
vel ce gluc::i::a en sangre fetal .s~ele ser áe lú-21j mg/ E1•) ml m2 
nor que ::1 materno. La ~lucasa s: transfiere por difus1on fac1 
c1litada. La ir..8~rtancia de los niveles maernos de Qluc:::i:a cot:o 
reguladores de la entrega de este combustible al fet!J no sala 
se relacionaria con la prav1s100 de- un ::ustrato adecuado sino 
tambien ccn l:a ausencia de una entrega e~cesiva del sustrato. 
La entrega er.ces1va puede alterar la ~mbricgénesis. Son cas los 
factcre:: que intervienen en el apone dE glucos.:: piH'a ei feto: 
l=. transferencia p~r la rnei!lbrana y el metabclisc-:a p!acentaric. 

11 



El flujo neto ce glucosa depende de EE'::os factoreE cue ouede;¡ 
estar alterados por la insulina. La est1mulac1ón de la transfe 
rencia d: la rne:nbrana placentaria ~diante la ins!Jlina DL!eC!e 

awr.entar el aporte de glucosa para e1 feto, en tanto q\Je el 
aetabalis$O placentario les disminuye • .26 

La insulina 'f el y!ucagon Llatema no atra11!2san placnta. En 
consecuenci=, la utii1zación de glucosa pcr el feto no depende 
de medo direcro oe la dispanibilidaa 02 insL!lrna matetTia, pero, 
par su parte la ins:ul ina fetal desernperhria un paoel primord1al 
en la utiiizac1on de los productos de la ccnceoc1o:i. El Tete ya 
contiene rnsuiina entre las :; y 11 se:nana5 ce gestac1on cuya E§ 
timulac1ón depeMef'ia de la concentrac1cn de gluvcosa y con r.:2 
yar eficacia frente a una estir.:ulac1ón aminbgena. 

La place~ta reúi:a un transpone activo de aminoácidos de~ 
de i: drculac:ión rnatern.3 a la fetal. La h1percetonem1a en !a rn'ª 
dre produce hioercet:ine~1a y util!zac1ón de c1J!?rpos cettruco::: en 
el feto ( tejido encefálico y el Hígado 1. 

El feto de la r.1adre diabét!ca puede presentar gran ataque 
al medio interno en el caso dE Diabetes tipo ! r;ue se acorr:paña 
de daños microvasculares, hipoglicemias 1 etc., con tendencia al 
sufrimiento fetal agud10 y cr6n1co e hipertrofia. En el caso de 
Diabete: tipo I! el feto responde al e>:ceso de glucosa materna 
con un stado anabólico favcrec100 por la secresion propia de 
insulina el cual se muestracon nipertrofla tetai,aunque paradQ 
jic:a!l"Jlte la reserva fetal se encuentra. msminuioa. Este efecto 
se encuetra aUJ?entaaa soare todo si la paciente torna hipogluce 
i:liantes orales los cuales pasan la barrera placentaria e inc1·e 
mentan los niveles de insulina fetal y por lo tanto la entrada 
de glucosa a la célula fetal, adiposidad y mccrosomias. 
Metabo!ísrro eneroetico del emcara:o. 

Los e;tudios durante la primera mitad de gestación sugig 
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ren que el re.alineamiento rnetcbol1co dfrl embar3zo p0dria ser 
enunciado cor.10 11 HiANICION HCELERADA 1

: cama mínim: ''ª a !a se~2:i: 
115-16. La d!.S1nrnuc1on e::ager:::ia :ie !=. glu:::Js.a :il2~:~2:::a r:::u1e 
re un ayuno menor a:: 2:-14 nrs p.:ra oone:·se ce ma;¡lfie:::tc· la n;_ 
pogl icem1a materna, :e .atntua más ccnfor:ne s:: prol~mga el ayun:::i 
a mas de 12 hrs y !a glucosa pla:m§tica cae Ce 4(1-45 mg/EiC• ml. 
Esto a su ve;:: prodl.!ce h1cerrnsulinem1.a exagerando l.a cetcs1s por 
inan1c1ón. En consecuenc1a los niveles sanguineos ae ac. beta:-iL 
drodbutinco y ce ac. a:etaacét1:0 son aos a cuatro veces mayo 
res en el emt1ar::zc des~ues ae un s1.:ple :.yuno noctur:1o. Adema:: 
durante el ayuno la embarazaaa presenta un3. caída ir:~s rápida de 
la concentración de alanina. precursor ce la gluconeogenesis. 

La reciuccián en la concentrac1tn sanguínea en a:.•unas duran. 
te el embara::o pueoe atribuirse a: lJ menar producc10n de g!uco 
sa materna' 2; mayor unl:a:wn !le glucosa materna fetal y 3} Un 
rncremento en el volunen de la di:tribución de la i;lucosa. 

En 12::: pnmeras 2(1 ==manas, la rá~ida el2v2:i::'.:n ce iQs 
niveles sencos de estrógenos y pragest~rona culminan con h1o!:C, 
plasia dE células beta pancreátlc=::, la cual :ond1ciona un rncr~ 

mento en la produccíon de rnsu.lina e intensifica la sens1bllid~d 
tisular a esta hor::iana, con un efecto anabalico,con incremento 
en la utilización de glucosa pen fér1ca y disrninu:1ón ce los 
niveles plasm.H1cos en ayuno,apro;:imadamente en el E1'l. de las .§ 

tapas iniciales de la gestación. 7 
El acelerado cuadro ae inanición ouede t2ner con:ecuencias 

mas importantes tooavi~ para ~l teto. Dur:nte la cetonemia 
materna se acumulan en el liquida aiHUotico cuerpos cetón1cos 
que están a 01:pasic1én del feto. Como el factor princ2pal que 
determina la utilización de cuerpos cetcnicos D!Jr el encéfalo y 
el tugado fetales es la celendac de la entrega de sustrato, 
estos al d1sminu11· la utilización de glucosa la sustituyen y 
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cubren los requer1centos Tete.les de c~bustrnle, pud1enoo 
presentarse alteraciones en el desarrollo neurofi:iologic~. 

L~ respuesta materna a la a!imennc1ón se caracteri:a por 
hiperinsul ine~ia, hiperg 1 ucemia, hipertrigl icer1dem1 a y 
sensibilidad disminuida a la insulina. Tamtiién hay un incrs!ilsn~o 

significativo tarciio en los niveles plasm.atico:: de insulina • 
A pesar de 1::. hiperinsulinemia del eotiara:o. la respuesta .: 

la glucosa sanguínea a una carga oral o intravenosa de 
carbohidrato es mayor aue en la no e~aa:·a:ada, indicendo que en 
el embar;:o el hígado es resistente a la tnsulir.a,asi corno los 
tej1dos oeri iéricos (adiposo, muscular!. 

Después de la semana 2(1 de g-2stacion el panorama r.:etaoóllco 
se modifica, los niveles de lactógeno olacentar10.prolactina y 
glucagon se rncremenan ~wadut.ien::!DEe e! estado relativa de 
resiste-nea a la rnsulina, qu;: tiene como eie..:to un:i anaool:.a 
iacili tada durante la ahm2ntac1ón pero C'Jíl catabolia en el 
periodo postprandial o de ayune nccturnD, le: cue asegura niveles 
de gluccsa y ar.:in:::acidos sie!r:pre dis¡::-01bbs cara el f::t~.: 

Re-::iulactón Endcc!'lna del Metabolismo de Carbonidr.;.tGs en el 
embara:o. 

Ü'Jrante el embarazo se producen grandes reajustes 
hormonales maternos, que prDvocan un 11 reajuste 11 de su 
metabolismo a fin de cumplir las requer101er.tos metabo!icos ae! 
feto. La producción de esteroiáes 0·1,k1cos desaparece a la 
novena semana, por la que estrógenos y progesterona son 
sintetizados pDr la placentalal igual aue el lactógeno 
placentario hacia la segunda iutad.26 
Lactógeno placentario,- Se considera como el principal efector 
contrainsulinico\antagomsta de la insulina} del embarazo. Es 
sintetizada por el sincitiotrofo:::ilasto y es secretada 
tundamenalmente a Ja circulación materna. Altera el metabolismo 
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Ce los cat·bchicratcs reducienao la eficc::1a de la rnsullna 
materna. Tiene oropiedades lipoli ti::as con aumento prcm:n::Bda 
de la movilización de ác1do:s orases libres desde los decc:itos 
periferics de grasa. La rnani~1on materna y la h1pa9lic~:nia 
rnsulinica .:.u~.Ent:n los nl\'eles ce t..FH. A mea!.de que se oroduce 
un lncreitento placentaria y fetal, los ni veles materncs de LfH 
au.11.entan progresivamente a 5-Q l!licrogr2.mcs por mililitro. 
Simul ta.nea.mente los nivele: sé ricos matet'nos de la hormona del 
crecimrenta y las re-scuestas d!sminuyen ae !::nera tal que na:1a 
el ter!:er trir..<Estre el LFH crrcul:.nte ha. re::mµlazado en gran 
~E::1ida a ia hormona del cre:m1ento nrpofls1ana m3.terna. En la 
actualidad, se desconoce el :r.etabclls~a ::;e !a re=isten::1a 
insulinica inducido por la horr:-1ana y no se han e::aminaco las 
efectos especi fices soore ei numero y la aflnroad ae ios 
r::iceptores rnsulin1co:. •••. 
Progestercna.- La administración crónica de ésta, prmoca una 
importante amplifica·:1ón de la respues~.s de la insulir.a 
pancreática a la gluco5a intravenosa, pero ninguna mejoria en la 
intolerancia a la glucosa;s:in e.'Tibargo, la coe.üstencia d.e 
hiperinsulrnemia y tolerancia anorrr.a! a la glwcosa rnd1ca que se 
está adquiriendo res1stem:1a a la insulrna. Estimula 
directamente a las celulas pancreáticas bata al estimulo 
9! icémico. 
Estrogenas. - La E2 Y E3 parecan aumentar ia eficacia de la 
insulina, opomendcs2 as! a los efectos antiinsulinicos del LFH, 
al aumentar su secres1on pancreática. La velocidad oe l1pól1sis 
es aumentado de m.3n::·a sígnificativa por el E21 as! co:r10 la 
sintes1s hepat1ca ce tnglicéridos y de la entr·aaa de estos en 
el plasma. 

La administración de estnol lE31 y progesterona junios 
provocan un marcado aumento en l= desaparición de la glucosa e 
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intlusc sD!lrEpasa las efe:ta:: potenc1alt~2nte negativos 
contrainsulinicos del LFH y la prcgester'.::na en com!Jrnac1ón. 
Insulina F'anc!'eá ti ca. - run i y Hol st ccmpararon 1 as res o u.es tas a 
50 gr de glucosa administraoo: por vía oral en l:i m1tao v al 
final de la gestación ccn l.as quE se producen en el peri~oo 
puerperal. En las condc1ones dietal'!cs de =us estudie:::, las. 
ccncentr·.ac1cnes: de sus e::tudicps de glu.:asa e:i aY'.!r.u 
pet'maneciercn relativamente :onstantes durante teda ia gestacion 
normal,mientras que las concentrac1cne: plas1:i.Hic.:s de rnsulina 
en ayuno aumentan en el Ultimo tn:.lestre. En la Diabetes 
Gestacional la gluco:sa sér1ca en ayuno oer;JJanece d:ntro de lo 
nor?:al-ai to, 01entra: que su :cncEntrac1an e.ri !'e5puesta a la 
carga de gluco::a se elevo a niveles de 3 desv!acione: estandar 
por encima de la=: muJeres na embara:adas, l y 2: hrs de=pués de 
la prueba. La insulina plasmática :ólo aumento proporc1onalm2nte 
con la c~ncentrac1or. sanguinea ae la glucosa )' no se incre1:1entd 
como en la gestac1on normal . 
Glucagon.- Se observó una teíldencü a la ai:a de glucagon 
plasmatico en ayun.:ls al final del embara:o(normal U diabético). 
Es interesante, que, adei:iás del au:;:ento post;:wandial se 
cara-::ter~za por una eY.ces1va supresión postprandial de g!ucagon. 
Por lo tanto, la i..n:sul1na reststencu del e~ara:o no se debe a 
cambios en la secres1cln de glucagon. 
Clasi ficacion 

De acuerdo con el grupo N.3.c1on::l de Da.tes sobre Diabetes 
clasifico a ésta en tre: Qt'upos:20 
1) TIPO ! , Diabetes Mellitus lnsul rnodependietes. - se 
caracteriza pcr lo g:meral,por un ccm1enzo :oruptc ae les 
s!ntomas, insu1 inooen1a, ql!e ceoenden de la insulina inyectada 
para sostenel' la vida y con proo:ns1on a la cetós1s. Conocida 
como diabetes Juvenil .Parece ser heterogénea oara factores 
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genéticas y amb!entales. 
2) TIPO 1!1 DiabetEs Mellitus Ne !nsulir.o::ependi~ntes.

Antericr~ente determ1:-1ada co.T.o aiabeteE del adu1 to, 
frecuentemente no manifiesta s:!ntcmas y es posible que sólo :e 
diagnostique ~or estudios de rutina. No je:Jenden de la insulina 
para prevenir la cetonuna y no si:in prcpensos a la cetosis' 
3! DIABETES GE3TAC!GNAL. -

Trad!cionalmente las d1abet1cas e:t~ara.:adas nan s100 
descritas ae acuerdo con la clas ! i!cac i en de F r l :e ila Wh it:, 12. 
cual se basa en la durac1on de la enfermeaad asi CO!T1D a la: 
anormalidaoes anatc:n1cas e::::pecifi::as existentes secundarias a ia 
enier!!leda.d, y es la sigl!iente: 

CLASE A : Diabei:es gsstacional con glu:asa plasr.i~tita en ayunas 
normal y glucosa plasmática postprandi~l mayor de 120 reg/lC10 ml. 
CLASE 31: Diabetes g~stacional can niper9lice:n1a en ayuno yto 
Qll!ccsa ~l::.s:~:át!ca po::tprar:dia¡ mayor ce 12(• ir:gtlW ml. 
CLASE B2: Diabetes franca, aparición antes ije los 20 ahos y 
duración reenor de 10 aíios. 
CLASE e : Diabetes franca, aparición ;?.'1!ES de los 20 aflos 'j 

duracion de !O a 21j af'!o.:. 
CLASE D : Diabetes franca, duracicn mas de 2i:1 años y apanción 
antes de los 10 afias de retlnopatia benigna. 
CLASE E : Vasos peivianos calcifi~ados • 
CLASE F : Neiropatla 
CLASE P. : Retinopatla Maligna. 
CLASE 6 : Cuanao se han produ:::ico e~chas desco~ensacicnes. 
CLASE /16: Insufic!en:1a reproductiva re:iet1da en 12 clase H. 
CLASE H : Lesiones va::r::l!la1·es que se desarrollan durante los 
afros reproductivos; esto incluye a las oacientes caroiopatas. 
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El enfoque fisiopatdóg1co que favorece un acerc::m1ento m3.s 
racional a la terapeutica ha prcp1c1ado que la clas~ficac1m ae 
la !ira. l4hite t1Enda a abanccmarse v se tamE er. cuen~a a la 
prcporcicnaoa por el Gruoa Na:::10nal ·de Datos sccre Diabetes. 

Investigación v D1aanést1co de la D1aber;e: Gesta::ional. 
De acuerde con el Grupo !'iacional de Datos sobre Diabetes, 

el termino 02 Diabetes Ge::tacional deoe set· re.strrnq1cc a las 
embarazadas en ouienes el recomcc1m1ento o la ap:.ncion de la 
enfersieaad {koleranc1a a la glw::Jsa aitera::ia o c2ter1oraoa1 se 
produce dur.:.nte el embara:a. En la gran rnayoria ce las 
diabéticas gestac1Gnales íma.s del 97 !.J, la tolerar.tia vuelve a 
la normalidad en el penodo puerperal H1!lec1ato.21 

Se ha :uger!.do oue tod.3. muJer e:ncarazaoa deoe ser sD~e:1da 
a pruet!as de tieteccrnn de alteracion cel ;'!l2t2t:iolismo de la 
9lucos::, ya que el rastree: Ce sujetes a !"!ESG~ por atribut:Js 
clinicc;; o h1stc/'lcos obstétricos no han sido ~.uy adecue.nos, en 
tant~ que llega~ a ts;ner una elevaaa tasa da falsas negativcs.19 

E:nsten evidencias suiic1::ntes que inci1can que el 
re::cncci:nenta precoz y el tratam1ento 2fe:ti\'o oe la 
intolerancia a la glucosa en el embarazo p!!eden prevenir 
cons1cierablEmEnte la morb1ma-rtalid2ci oerinatal ::sc:1aca. 

Exist::n en terio:. para la estanoarizac1t.'l a'e los en ter!os 
para real!zar la tolerancu a la glucosa, oe los V3.lores mea1os 
por los cuales se d1ag:ncstica Dlaoetes Meliitus Gestacic:nal. El 
mejor docur.ento y el más. ampliamente criterrn oiaQnos.tico9 
utiluaoo ::on aq!.!2llo: de O'Sullivan y Mahan ::cd1ficados pcr el 
grupo r~acional de Dates de Diaoetes (1979J y más tarde adoptado 
por dos grupo:: intermacicnale::. Se usa co~o pruE::a de 17,27 
investigación una carga de 50 gr. de glucosa oral seguido de una 
CTG cuando el valor plasmatico es mayor de 140 mgil(•v mi. Para 
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U.evar a ca.oc: !a CiG se accnteJ.=. a 1:. ca::entE l=. ingesta o: un: 
d1eta que conteng:. -:te 150-300 9r. de ca~·bonHiratos durante !es : 
d1as previos al estudio. La prueba se realiza por la maf'tZi:na 
despues de un ayuno de B hcr=.s y no mayor de 14 hnras, 
adl!linistranC!C!:e 100 Qr. de glucosa dilu1oos en agua destila.ca, 
con prev1a exam1nac!ón oe sangre veno:a en ayuno y a la 1!2 y 3 
horas despues de la rngest1Cfl. Se considera como prueb2 
diagndstica positiva si 2 o más de los valares sen mayores o 
iguales a: 17 

Ayuno 
1 riera 
2 ii::Jras 
3 horas 

1'i5 <.g/dJ. 
190 rng/d!. 
165 mg/cll. 
145 regid!. 

Esta pt·ueba se reali:a er: l.: sem2na 2t y 28 de gestac1on. 
Las pruebas ce detección en orina poseen baJa sen:ibilidac 

ya que el 50i: de l:s e1ttlara:aaas sanas pre:;;mtan glucosuna 
debido a que el umot'al ren:l oe la e:(ct•ec1ón de glucosa 
disminuye y por ctro l:oo la e::tt'ec1ón de glucosa es signo Ce 
alterarion franca del met.=oolismo de la alucosa. 

E:d:ten otras pruebas oue tratan de ·sushtuir las ya 
~enc1onadas co~o son ~b g!ucosl12cra i Ho Al ) y las 
determinaciones de Tructuos;;;l!lrna. 

La he.:;cglobina 9luccs1lad2 s2 basa en el princrnio de la 
glucosilacicin, que es la unién lent:i y casi irreversible de la 
Qlucosa o de un azúcar fastorilado a la hemoglC'bina y otras 
proteinas. Ha tenido o!!ayor difl..!5ion para ei. !:m'ltt•ol g!icémico ya 
que evidentemante depende de las ccncentrac1ones de los 
reactantes y debido a su caracterist1ca casi irrev-:rs1ble, se 
.considera como prueba de ce:r:or1a. 
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Estudios realizado: por Brust:.ian y Col:. com::luyó q~e la 
evcluadón oel :ontrol de la 9licem1a a largo y corto pla:o Dar 
la Htl glucosilad: se cot'relac10nan e:tadistic3.f:iente en ioroa 
positiva su uso como instrumento clínico es limitado deb1do a :u 
ponre pr;;dictiviaad.1 

Comol icaciones. 
En las diabéticas la evoluc1ón del embara:o se caracter1:a 

por una mayor li!Ci.Qencia de una di '/ersidaó dE ccr.iphcac1cne: ce: 
afocta.ri a la c::dre y al fe>:o. 

La :1ortalio.a::! o::nnatal se :i.~ recuc1co s1.!stan:1alment: ::.:it' 

le: ~sque~as ce 8.3.flEJ!J que rnc!uyen d1:.=t:. ylo rns!.ilina, 
1:onitonzación antena.tal '/ el central glicem11:0. Sin er:-:0ar90 es 
bien n~tor1;; la ¡;,::·b.:.l 1da¡;¡ necnat&! que ir.cluye matt·o:omia, 
partos traumáticos, d1::toc1as de hombro, ;,i~erb1lirrubrnEmias, 

hipocalcem12 y la h1poglice.r:i12. Gabbe r Cols. demo:tro una 
rncidenc12 ae ma::ra.:o.:iia fetal en un 2C·!. y una f!Orbiliaad oe 

Hióram1os.- Aunq~e rru.:chas :eries no mencrnnan la ·1ncid:nc1a de 
esta patología se ha demostrado en un é1 91 13 y 25:' • .:o!Jre todas 
l.;s diabéticas smD.:razadas. 
Transtot'nos n1certens1vos del emuar3zo.- Se acept: en for:.a 
general que la Diabetes: gestacicnal SE complica con transtornos 
hipertensivos con mayor frecuencia oL!e la r.:ujer con er:barazo 
normal, tal ve: debido a la vascuiopatia aiabética de fondo, Se 
mem:icna una 10i:::ioenc1a de 5.3 a. 25!.. 
Edema materno.- Se menciona en un 10 a 24/.. Una causa que podria 
contribuir "25 la hiperalbuminemia asociaaa a nefropatia 
diabética. 
Fielonefriti~ materna: Su 10c1aencia está repof't3c:!a entre el 1.5 
al 12 /.. eE 11 s1gno de mai oronostico del e!!lbara:o 11 ae Peder5en. 
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Ncrbi lldad Neonatal. 
l. Hncmal1as congémtas en les rec2e11 nacidos.- La incidencia de 
1r.al formaciones conQ2n1 ta: se au.ir1enta 2 a 3 ·1eces en i:::tt~= n1hos. 
Estas e.3.l fo~adone: se producen entre la 7a sem30a de 
desarrollo. En esto: mf'ro:: :e cbservo un conji..mrn ae anomal!a: 
congen1ta: :tn d1stribuc1cn geográfica o r:cial e::pe·:1flca, 
excepto por el si.;c:·:1-::2 e:: 2;2r.;;:::.:. :: .:E;Jias1a ::2LO:EJ3. 

E::!.J:i10s r·ee.!1::::.c::: :·eocr:.:.n aue gn.!OO: ht:t5rogeneo:: d: 
mal tcrm2:ione: es::u=~::!~ica:, :::a~·'2rnva::culares, neurolc-;iicas, 
uroi;eni tale:: ocurren 2 .: 5 vece: mos frecuente :::n pacientes: 
diabética2, la:: C'..!ales :e h=.n atribu100 a i.ma 'ianedad de 
factores que ir.:luye:-: la h:;Je:·;¡l!:e:¡.a, ¡;i1croa.1gi.cpaha 
diabética, insufü:::nc1.3. ·1.as:ular1 hioc9iicsm1a, prea1:~cs1c1::n 

genetica y el uso de rnsulina..lo, 12 
He:hos CE.'!iDStr2dcs oQr l~s :ut~~·es Ml!ler y Ca!s. ce aue 

aquellos niño:;. con defe:tas grandE: se relacionan con niveles de 
Ho glcccsilada :ign1'flcatlv=z.:nt: alta~ aurante el primer 
trir.iestre del embara:o. A:l i:nsm!::! oe::iostraron que la 
or9anogénes1: 1 en conde las anornalias congénitas se asocian 
comuni'iente con la diabetes gestacrnnal! sen esem:1almente 
::ompletas ae~tro ce 12. tia sereana.3 

El graoo ae control glicém1co 1!1aterno durente el .:egu:--:da y 
-:ercer frittestre es ap.areJ:dQ al result¿oo perinatal.12 

Estas !nvest1gaOores c~s:tvarcn qus el 22.4 i. ce las r:iajr~:. 

can niveles de Hb 9lucosilai::a CTayo!·es oe 8.5i. tuvieron hijos con 
salformaticnes cangenit.:s. Estudias reali:aaos pcr L.:nger en 
1987 mostraron una recucc!ón ir.;¡;ot'tamte en las malfot'l!l:.c1ones 
ccngenitas mediante tratamiento COi1 insulina en co.r:iparatión can 
le: no tratados. !6 
FroblE!las car:?1ovascu!ares.- La card1o:negalia es un hallazgo 
común en estos nihos, en el o¿dodo neonatal inl!'edi:to. En r.i~:J: 
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con =~frimientc car-diore:p1ratorío o rn:ufic1enc!a carduca 
congestiva :e ha observado la hipertrofia generalt::aoa de la:: 
pare-des ventriculares. 
Sindrome de sufrimiento resp1rator10.- Aún cuando e::isten 
d1screoanc1a: re::pecto a la vercadera frKuencia de sufrimiento 
respil'atoric, el acuerdo general es qu: la incidencia esta 
aumenBda. casi 6 veces en los h1Jos ce madres diabéticas. 

Stubbs y Siubbs plantearon la hipótesis de que en el 
hioenn::ulinismo intrauterino en el hiJo ce madre diabética 
puede reducu· ia oroducción de glicerol 1-3 fosfato y de 
hidroxiacetona fosfato y oor Eil~e afectar la sinte::1s ae 
fosfolipidos y la pro~ucc1on de sulfactante en el pulmdn.6 

Las mediciones de la relación lec1 tina-esfingamielrna en e! 
0

llouido ::mmotica de embar:::cs en diabét1c2s oe!!lo::tr2ron 
retrasos en la madurai:1cn culmcn.:r y que la r2lac1Cfl L-E de 2: 1 
no significa que les ouimones s~n maduros definitivamente en el 
hijo de madre diabética (c!Jservandc:e una fr2cu2ncia de un 1Eí. 
del SDR>. 
Macrosom1a.- Es una compl1cac1ón frecuente del embarazo 
diabético. El mayor pesa corooral se deoe al aumento de la grasa 
corporal y la vi:ceromegalia que comprenoe en particular al 
higaoo y al bazo. La hipótesis de Pecersen explica la macrosor.iia 
fetal al señ'alar que la hiperglicem1a materna angina 
h1perglucem1a en el feto y esto a su vez estimula al páncreas 
fetal para que elabore más insu! ina. 
A esta hiperinsulinemia fetal se atr!!:iuye el cr::-cimier.to 
e~ces1vo :rn utero. 
Hipcglucecia.- Ocurre en el 2ü al 60 7. del hijc de rnadrE 
diabética. En el neanatc de madre diabética los L'l;canis~os de 
adaptc:~ión fall::n. La caexist!:ncia de hiperinsulin::rnia e 
hipcglucagonemia origina una reducción de la prcduccitn de 
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glucosa en el neonato. Lo: altas niveles de insulina tarr:bien 
impiden que se movilizen !.os depósitos grasos y los cue1·pos 
ceión1cos. 
Hiperbi!irrl!bine11na.- Se relaciona a la policite::i.ia y l; 
hemolisis relacionado ccn ella. Se !.".Enc1cna icter1c1a neonatal 
en el 15 al 20 Y.. 
Hipo:alcemía.- Se atribwye a la hipe!'calcer::1a materna q·.ie 
produce supre:1on de la paratiroides Teta!. Im:1dencia del E al 
22 i.. 

Tratamiento. 
Dieta.- Los requerimientcs calór!cus deben c:i..lc.ularse sobre la 
base del peso corporal ideal de 1:. pa:iente y cons1stira de 30 .: 
35 Kcal/kg. de ~eso en e! que el 40 :. de las ca.lonas 
corresponde a carocn10rarcs, ! a .2 grs. de proteínas por Kg., 
coostituy~r.do !as gr:isas la:; kilc.cclori.::s restante:. 

Con un regimen d1etét1co adecuado genet'almente :: logran: 
H Mantener la ncrmogllcem1a en pacientes con hipet·glice~ias 
postprandiales. 
2J Quitar la ganacra exce:i va ae peso. 
3i Disminuir la ~s1stencia a !a insulina. 
Insulina.- Se prefiere la insulina de acción iniermedia y cuando 
e5 necesari agt·egarce a ésta la de acc100 rápida. Cuando a pesat· 
de la dieta persiste la hiperglicei~na se preescrioira insuh~a a 
dcsis inicial de 15 UI por d1a ajustandose hasta obtener una 
glicem1a en :iyuno entre 70 y 90 Mg/dl. Se aplicará por via 
subcutánea en una sola dosis si los requerimien1:o= son menores 
de 3(¡ U diarias, y si sen mayores que éstos :e aplicaran dos 
tercios de Ja dosis por la ma~ana y un tercio por Ja tarae. 
Cuando exista hiperglicemia oostot<andial se :.plicara insu!:na 
s1cole en dosis iniclal de 5 unidades. La 9lic21nia pos::prandiai 
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deoe ~antenerse pcr debaJC de 140 ~g/dL 13 

El~ción del .romenta del na!:i!l!En';O, 
Anteriormente se extraia =l producto antes de las ~-b 

semana: de gestacion, por la alta frecuencia o::: mueri;2 fetal 
inti·auterina 1 v can ello se disminuvó lia incidencia oe ao1t~s en 
ias diabética·s, pera aur.iento el indice de premature? y s'..!5 

complii:aciones. Actualmente, con los rr.étodos de rr:cnitcriz;i.i:1t.fl 
fetal más preci::os se pue·je perT.itir llegar a una edaa 
gestacional más avan:aaa. Así r.usmo, la med1cicn de f!::·.:fol!pioas 
en liquiao c.mni6tico Ur.d1ce de !..1E; fcsfatid1iGl1cer·ol, etc.) 
permite detectar riadure: p·Jlo:inar fetal y el tiempo ópt1~.o del 
nac1cientn. 

En la medida en Cl!-2 el conb·ol metabólico se acerca al 
ideal r.1ejoran el pronóstico oel feto y la rr:orb1 lioao jel rec1~n 
nacido. Si d~rsnte el tercer trimestre se han mantenioo ::. fras 
de giucemia adecuadas y las orueoa: de moniton:ac1an fetai 
indic=n un producto en buenas ccnr:!!c1cnes, p':..!ede deJars: 
evolucionar el embarazo hasta la 38 semanas o mas, oe acuerdo a 
las conaicim;es cervic:ale:: y perautirse, a r.1enos que e;:ista 
contraindicación cbstetrica, parto por via •;agrnal mcn1 torizaao, 
ya sea e;{pontáneo o induc1do¡ en casos indicac:dos se efectuara 
c~sárea electiva!prev1a corroboraciéxl de e-1adurez pulmonar fetal. 

El prwducto de la madre diabetica o:be ser atendido en 
forma in:!ediata por personal Ca?aci tado 1 para detectar 
ccmpllcac1cnes comune:: CG!:.::! hipogluce~1a, en pro de un 
pronóstico neonatal satisfactorio. 
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MATERIAL METODOS 

El presente estucao se realizó en el se1·v1cio de 
Brnecolog!.a y Obstetricia del Hosp1 tal fie91anal :i Gral Ignacio 
Zaragoza " ISSSTE, en el periódo comprendido del le de Julio al 
30 Oe Septiembre oe 19%. 

El grupo de estud10 cor.sist1ó en todas 1.:s pacientes q·.!~ 

fl.!eron captadas en el serv1c10 y c.ue Ct.!!!!:;Jheran CiJíl los 
siguientes en ter1os De inclus1on: 

Mujeres con emtiar2:0: ma:1m·es ce ::4 semanas de gestacion 
sin d1agnost1co or~v10 ae Diabetes Mellitus. 

Los cri te1·1os de exclusicn foercm las o:ic1::ntes oue n.J 
ace;;taron el protocolo ce invest1gacion para l.:i. detei:c1cíl 
oponuna de D1s~eree Mellitus Gesta:1cr¡al y l::is cnteric: de 
eliminación fueran acuellos en los cuales la paciente aoanccna 
el orototolo ae dete::icn-::Hagn~t!co. 

El propósito d2! pres:inte estuoio fue oe.tostrar que l~ 

im:1oenc1a, frecuencia y preval~c:enc.1a real en el HJsanal 
Regfona.1 u Gral Ignac10 Zara~oza 11 de Diabetes Mellnus 
Gestacional es elevaao, Empleando un auto::n:li::.aor autcmatico 
con meir:cria de glucosa en muestra capilar, así coma detect=.r 
facto!'es de riesgo e incluir nuevos parámetros µara su detección 
temprana y d1sminU!r ~artJirncntal idaa .oaternofetal. 

Los datas fuet'cn recopilaoos en formatos de! s1stem2 
FP.EVEN!SS5TE. 1!. Una vez captaaas las pacientes fueron citaoas 
con 8 hrs de ayuno tomandoles una muestra sanguínea perli~r1c:. 
para su lec:tur·a electrónica (GLUCOMEiER l! , medidor d~ gl icem12 
con memm·1a , !Iiedelo 5~31 y t1ras react:.vas DE:HRD:<ilX In. 
Postet'iormente se administraron 50 gr de glucosa oral ailuida en 
100 ml de agua destilad:, A Ja hora se midió Ja qlicemia ccn la 
técmca antes descr1 ta. Si el valor, posterior a la 
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1 
adm1nistra:1on de glucosa, es igual o mayor C!e 140 mg/Cl se 
cons1cier.:. ca:ic arEJr!!al, pm· lo que se re:;i.li:aran r::urve.s de 
toleranc!a a la g1'.1:::osa diagnósticas. 

En Este paso la paciente recibió una d1e¡;a de !5ü-!(tú Qt' ce 
carb~hidratos los tre:: di as or~v1a: a la pruetJa1 ccn act1 vidaa 
fis1ca normal. El da de la prueba, !a pa:1ente acud1ó con S hr~ 
de ayuno, se a:1dió gl1ce:-=iia en ayuno con tgual téi:n1ca, 
posteriormente se ad::iinistró 1(,1) gr de glucosa ailuiaos en 2•)ü 
ce de agua destt!=n3 tc:=:ano~ .m.:estr.:.s ae cantt.Jl a la hora~dos y 
tre:. horas. 

Se consideró cO:".'·.O ~1·ueoa ai=gnt-stl::a positiva si aes de los 
vali:!l'-25 S2n l9'.!3les a wayor:=:: d~: 

AYL't<O 
1 HQEA 
2 HG:\.45 
3 HORAS 

lC'S !.":g/dl 
175 mg/dl 
1.:::5 agidl 
145 ••tctl 

S! la pn!eba fué neQ2tiva :::e aesc:.r-:ó la posib1I!dad de 
Diabetes Mellitus 5estacional. 

Si la prueba iué duoosa se rep1 tio a la semana. 
5i la pru:ba fue positiva se cons1cero a la paciente como 

Diabetica Ee:tadonal ingresandose a la consulta de 
Pel'inatologi a para su mane Jo y control. 

El maneJo de estas pacientes estuvo a cargo de Médicos 
F.es1dentes del Servicio de Sine:olcgia y Obstetnc1a. 

Las pa~1:nte.s fueren rnfor~adas d:?! procedim1ento, pero no 
se recabó conformidao par escrita. 

Se anal izaron cada uno de ics facrnres de nesga 
involucrados para detección de Diabetes G.estacional, 
determinando ia sensibilidaá 1 especificidad y valor preé1ctivo 
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pos1t1vo. 
Se cc1:µararon los resclta!!as obtenidos c~n los re;Jort=~ 

previos de la literatura N2c1.onal e 1ntern3C!Cnal. 
Las d1 ferencias abs:ervadas en la cGmparac1cn de 9n;p:J: 

e:tudiados fueren anal i::ac-Js nara ern:c:itrar S!. esta O!J:ervac1cn 
tenía algun siqndicado estadistico 1 utilizando el método 
matemático de la " CHJ CUADRADA " !X2l. 
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RESULTADOS 

Durante el periodo ae estl!áio =:e r-eJistrar:Jn en el servido 
de G1necologia y Obst:?tric1a, 51 pa::ientes cara esrnd10 de 
detección de Diabetes Mellitus Gestac1onal, las ct.:ales 
cumplieron con 1os critenos JE rnclus1on. 

5e encontró que el .::::3.53 !~ (12 pacier1tias J fueren 
detectadas como r11aoébcas gest::.c1onales y el i6. 4i :~ \39 
pacientes ) restantes no d1ab~t1cas. CUA~1.iiO 1 • GRBFICH ! 
E!:A!l r,.'.\TERNA. 

La d1sfribuc1én de fr::c'.!encia.s pera !a eaa::i ir!3.tern:. en el 
grupo dE Di::betes Ge;:ta:1::nal t·ecartc el 25 ¡; a= la5 casos t3 
pac1ent:?s J pata el Qt'upo de 26-30 afros. al igual que par-a el 
grupo de 31-35 años, segl!idos de un l.!:.7 % ( 2 pacientes ) entr2 
21-25 añ'Js al igual que qa:·a el gr:..!pc d:: 7ó-40 ahos y 
encontrarse en u.ltimo lugar un e.3 l. ( l naciente J para las 
edades ae ñS-20 y 41-45 años respe:t1vamente. 

El grupo 2 r;µortó :.:n :!5, 9 l. ( 14 pac1entes 1 en l;.~ 

e::laCes :!E ::-30, segu1ocs oe un 23.1;; ( ~·pacientes J ent:·e 
21-25 años, en 3er lu~ar lQ'JS;landose en la: edaces de n-:5 y 
36-40 af!os :en un 15.4 '.1• ¡ 6 pac!entes :. En cuarto lugar un 7.7 
l. ( 3 pac1en~es ) dentro de 15-2(! anos y por último con un 2.5 /, 
{ l paciente ) dentl'o de 41-45 afios. CUllDRO 2. GRAF!CA 2 

La tnf!ciia aritrr.~t1ca para el grupo l iue de 31)+-l y par.:. el 
grupo 2 de 29~- 3. 

Ne se encentro diferencia: estadist1camente siºni ficativa 
entre la distribución ce frecwmcias para la edad materna ent:·e 
los grupos 1 y 2. ú. 90;>p}0.50 
FE50 IIHC!AL ~.iiTEfiNO. 

La distribución para el peso materno al inicio del e:nnara:o 
observado en el grupo 1 reyistró su mayor frecuencia para el 
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param~tro ne 51-64 kü co:-: un 83.3: /. ( lü oac1ent25 .1 ::cu1uos 
de un 16. 67 f. í :: :l::~1::ntes J emre 65-73 ;:~ n~ o:ise1·var.das: 
distribut1on ae pacientes en lo!! aruoos de 41-5ü \' 7o-Sü kc:. 

En el gr·upo 2 se oDservó su ~ayor frecu:?ílCLl. i=n :?l pE~c d: 
51-6-t k~ ccn un c4.10 ?. { '.25 pad:ntes l se~uiaas por el gru~:i 
de 41-50 Y.g t:Jn un .W.51 ~. (8 pat!.entes). El grupo de 65- 7~ t::g 
presentó un lü.26:•: 14 pacientes) y por ultimo coo un 5.13/. ¡:;; 
pac1erltes; en el grupo de 76-86f:~. 

N!:! 5:? enc:mtro :lif2rE:rn:1a e:tadht1c:.mente s1g01T1ca:n~ 
entre los das grupos. ::u.~DRO 3. 

ESTATUP.tt. 
El cuadro 4 muestt'~ la d1stnb!..IC!t'.J1 de oac1entes in::lu1oi:s 

en el estud10 en re2la::cn a la ::statu:·:. Coserva11os que el 
grupo 1 m:Jstro un 83.3.::,; \10 pac1enresl i:on un.a estatura may:Jr 
de 15ü C!ls, :e~uiac ae un l6.6n (2 oa~1entes) en el gruno de 
145-141 cos. 

En el grupo 2 se Qbsei·vo un e:.os:;, i32 paC?snte:) con una 
estatura ~ayer ele 15ü cr.is y un 17.95/. !17 pacientes) que 
corres~cnden ai grup~ ce 145-!49ccs. 

En ambos grupo no se obsen1arón disi:ribu!:1t<1 ce pacientes 
ccn e::tatura menor de 144 co.:. 

No se encontrc di fenmc1a estaoistic2oente signi f!cati v=. 
entre ambas grupos de estl!d10. p,i (l. ~O • 
NIVEL SQCIOECONC11íCO. 

El cuadro 5 mu:=.tra la distribuc1bn ce pacientes por 9r:.ip::-s 
de estudio en relación al nivel :ocioeccnétn1co, encontrando oue 
en e! grupo 1 un 91.677. Ul paciente5) ccil un nivel medio y un 
8.33% 11 pac1entei can nivel b3jO. El grupo 2 mostró un ¡9,49;; 
<31 pacientes) con un nivel medio y un 20.51/. (8 pacientes) 
enmvel baJo. 
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En :i!r.bcs grupcs de esn!d10 no hu.na oistribucién de 
pacientes con nivel so:::102conóm1co al to. 

lle hubo ch ferer.cia estadist1cam::nte ::ion! f1cat!va entre lo: 
dos grupos. 0. 5·) 1 p ; O. 30. -
ESiADO CIVIL. 

La distribución de ;Jac1entes con el anteceaent2 ae estado 
civil en el grupc 1 mastra un 83.33:~ llü pacientes! c;is~:iaas, 

seguido de un 16.671. í2 pcc1entesi en wn1ón 11bre. En elgr'.JOO 2 
mostro misma d1str1buc1ón con un 94. 85'.•: C7 pacientes) casaa.:is y 
un 5.12:{ \2 oac1entesJ en un1én libre. 

No hubo d1ter'enc1a estadistica:nente s1gn1ficativa entre 
3i!.bcs grupas. CUADRO 6, 0.3!) ,' o ) 0.2ü. 
Aé)ffuD. 

En amt:ios grupas de estua10 se encontró una actitud 
cC:ecuada en el 10•):'. ce las casos {12 y 39 pacientes 
resoecti va!lentel. 
PAHIDAD. 

El cuadro 7 muestra la disfrioucion de pacientes rJO:' gru~os 

de estudio basacos :n la paridad de las rr:isa:3s presema.no:;se en 
el grupo 1 un 75!. {9 oacientes) con antete!:!entes de nuhnaritlad 
seguidas de ur. 16. ó7/. !2 p:.c1ent:sl en el parámetro 1e uno a 
tres partos prev1os y i:n 3er lt!gar óistnbuiCos en el ~rupo !:!= 4 
a 6 partos un 8. 33% {l paciente). El Qrupo 1 mostrc :.m :l. 2S'.~ 
{.~(! pac1entes,1 :=;¡ el par·ametrc d~ ! a 3 partes Fre'11os seguido 
de un 43.59i~ \i7 pacu:ntes) nuliparas y oe un 5.12Z \2 
pacientes) en el gr~o de 4-e µartos prev10s. 

No huoo diferencia estaditicamente sigmficativa entre los 
Qt".lpDS I y 2. 0.30 / p ) 0.20. 
fAíiTO A~1Eil!OR. 

El cuadro 8 muestt·a la d1stribl!c1ón oe pacientes en 
relación al parto anterior en ambos grupos ae estuaio, 
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cbs=rvanco:;e :n el ~n.!po i un 41. 7/. ¡5 pa::::!.ente:il c::.i o arto 
previo proicnga~o, u.11 33. :::'. (4 pac:ire:itcsJ negados !Jor 
ni.!lipari.nad y en ~er lugar con anteceoente de p:.rto: amencr:::: 
nt:rn:ales en un 25'.~ (~ oa::i211te:L En el gruoo 2 tuvieron el 
antece~ente de ¡lartos nor~ales en un 51.31. {20 pacientes: 
seguida de un 33.3'.~ (13 pacientes) negado por nullparidad asi 
coma un 12.8% {5 p2c1entesl con ~artos prE'1ios prolcngao:Js y por 
último un 2. e); ( l pacient21 ccn anteceo:mte de parto tr=L!i!:át1ca. 

Se encentro u.ria d1forencB estad!sticamente s1gniflc2t1va 
entre la d1stnbut1on ce p:c!.entes con antecedente de ~arto 
anterior entre el gru~o 1 y 2 • 1].~1) ,1 p _.., 0.50 
ABD-?.TDS CD:E:DJ1IYOS. 

El cuadre 9 muestt·a la distriouc1dn observada entre los 
grL!DDS de -::studio ten antecden:es de abortos cc::secut1vi::s. El 
grup1c 1 mostró un 83'.3.+ \ ( l(l pac1entesJ sin pre::enc1a ae 
a.bJrto:: ccn:e::cnvcs y !ln B. 33 ), ( l paciente ¡ con antecedentes. 
de l- 2 abortos pr:vios y la ~1sma frecuencia cbservada en el 
grupo de 3 o !!'.as abcrt~= con==cutivos. El 9." 1.!pa 2 r.i:strO l!n 79.5 
i. ( 31 pac1er:tes 1 sin la presencia de abortos consecutivos.un 
15.387. { 6 pacientes ) d1str1bmdas en el gr:.1po de 1-2 atiartos y 
un 5.12 /, { 2 pacientes i con antecedentes de 3 o mas acortas 
consecutivos. 

No hubo díferencia est.3.dist1ccrr.ente s1gnificativo en a1!!bos 
gt'""'.!DDS de estudie. O. '10 Y p ,) 0.50 
CESAREAS FREVJAS. 

La dístr1bución d:: pacientes CQíl antecedentes de Ce:areas 
pre\'las en el grupo ciE estudie 1 mostró un 66.67 f. ( 8 
pacientes) sin cesareas prev1as 1 seguido oe un 25 l t 3 
pac1er.te;l con anteceaentes de l cesarea y por ultimo un 8. 33 X 
( l paciente J con antecedente de 2 o más cesareas. t:n ell grupo 
2 se observó que un 64.1 :~ ( 25 pacientes ) sin este 
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.ant=-cedentes.en 2o Iug21· 1J.r: :Z3.1 !. 1 ; pacientes) reportaoo con 
1 cesár!?a pr2v1a y un 12.8!: con 2 o m:s ces.2reas. 

No se observó d1ferenc1a est:?.::!lst!cai:l::nte signif1cativa 
entre a::i.bos qrupas de esrnd10. CUAüP.O lü. p > O. 90 
PP.RTOS PiiETERrHND. 

La distribución de ~:.cien~es encontradas en los grupos ae 
estudio cor. antecedentes de pe:rtcs pr::termino fl!:: para el ;rupc 
1 de un 91.67 '.·: ( ~1 pac1en:Es } sin el an:ecedentes y so!c !.1.l'J 

6.33 1. { t p=.c1entel con l parte oretér:!llno. En el gruoo 2 se 
encontró que un Si .15 '.1, \34 pac1ent:2sJ sin patologia y un 8. 33'.{ 
(! paciente) con 1 parto preter.,rno. 

Na hubo cif€re:ic12 estadísticamente s1p1t1c::t1vo entre 

FREED_.ti~/1.PSIA. 

El cuadro 12 rr.uestra la distrioucién de pacientes obser'/aela 
en los dos grupos de estudi::Jo con el ;ntecedentes de Fre~:la.mpila 
en ef.l.barazos prevics. El grupo l mostró que en e! 91. 67j; { 11 
paci:ntesl na tuvier~n d1cno ~ntecedente y solc un B. 33 !. ( l 
paciente I mue:tra el anteceaentes dsi Preedal1-.nsia. 

El grupo '.2 el 1(11)'.{ ( 39 p2c1entesl no mastl'ó el antecedente 
de Preeclai!lps1a. 

Sí hubo diferenc1: estadísticamente sigr.iiicat1va entre los 
gru~os C!e estudie. ERAFICA 3~ 

HIJOS CON EAJO FESO. 
ü.10) p .... Ci.05 

El cuadro 13 muestra la ci1striouc1ón de o.3cientes ccn 
antecedentes oe h1Jos con bajo ;leso. El grupo 1 mostró que el 
IOO:{ ( 12 pacientes .1 no tuvieron e! antecedente rnenc1onaáo y en 
cambio el grupo 2 mostr·ó una mayor distribucion pre5entanda un 
89.7 :~ i 35 pacientes i, sin anteceoentes de hijos con bajo 
peso, un 7. 7 'l. con un n1 jo de oaJo peso y el 2. 6 i. { l paciente} 
con dos hiJas con baJo pesa. 
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No hli!:lo ciiereni:ie e:tadisticamente :;1gnificativa entre los 
9rupos 1 y 2. iJ. SO ;~ p ,1 O. 31) 

HIJOS NACROSCfüCOS. 
La distribución de paciente:: con anteceoentes oe h1jos 

macrosómicos en los do: grpos de estudio se encentró que en el 
9rupo l el 91. 67:~ í 11 pa::ientesi ne tuvieran anteceoentes de 
hijos rnacrosóm1cos y solo el 8. 3J/. ( 1 p2c1ente) tuvieren este 
antecedente.El 97.44 l. { 38 pauenres ) en el gruoo 2 no mDstra 
antecedentes de macrosomias y el 2.5o:·: í l paciente ) s1 fue 
presentado' 

No hube diferenc1a s1gnif1canva e:=tan1stlcamente entre 
amocs grupos. CUADF.O t4. (·.Sü f o .' 0.3\·-
MUEEiES FERWATA!..ES. 

El ct.!aoro 15 ~uestra 1: r11striouc!on d=2 oa.c!.entes en los 
gr:.!p~a. ae esb:!rn ccn =.:-.::e:e:E::-::es ae ;,;..:ertes p:rrna.rales. 
observandose en el grupo 1 q~e en ei ~l.67 i. { 11 pacientes )no 
pre:=Ento ~'lerte:: pennatales y s1 lo tuvo en en 8.33 X.En el 
gri.mo 2 se encentro qu: un 67.iS!. { 34 oaci:ntes .irm tuvo el 
antecedentEs de mu:rtss pennatale5 y si lo tuvieron en un 12.82 
f. ( 5 pacientes). 

En :!.mbos grupos d2 Estudio no se encontraren mas de dos 
.r.uertes perinatales. 

Na h~ba diferencrn estad1st1r:a...'"'SltE :1gmficativc entre 
2f!tas grupos t!e estudio. 1). 90 ) p > ü. 50 • 
HIJ05 !'\FIFOF.MADOS 

Se observó que en ¿¡;nbcs grupos de estt.!dio 1 y 2 el l(i(i ~. 

(12 y 39 pac1entes respecnvamente) no tuvieren antecedentes de 
malformacioneE congénitas en einoara:os previos. 
CONSANGUNIDAD 

El cuadro 16 muestra la distriouc1ón de pacientes de 
c:ucrdo a la h1stona de consan9u1mciaci en los aes gruoos oe 
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e5tudio .El gr!..:.~D l :iosrro ~ue el ~8.(14 ¡; ( 11 pa::ente:.1 110 
t1.:v1ron el a.n~::::ea~r.te e: cc:--.:angurn1d:id, presentancose esi:r 
dato mencionado en El 1.96 l. t l c2clente ).El gru:::io ~ mostf'o 
ql!e el 100!: de los :a::os ! 37 pat1e-ntes ) no wvie!'on el 
antecedente de consaguin10~d. 

Hubo d1ferenc1a e.stadistica.mente signif1cat1va ent:•e amb8s 
grupos de estudio. GR?.FICA 4 • O. !O ,1 e / 0.(15 
FAC1GR RH. 

El cuadro 17 !'!uesra la. distrioucicn de panentes 8e a:ue~'ªº 
al a.'ltecedente del factor M en les do: grupos de est!.!Clo. En ::! 
QM.!;:JO 1 tuvo un 91.67 l. 1 11 pacieiltes l con factor ~:h posn1vo 
y un B.33 l. '. l pa:1ente/ con facl:~r Rh nEgat1vo. El gr<..!;!O 2 
oostró c¡ue el 97 .44 J: t :s p2cientes J. tuv1ern un factor F.h 
pcsitno y el 2. 56 :: { l µac1en:e J tuvo un factor P.ri negativo 
na rnmu.'11 :.;:2.C:a. 

En ~r;-.~cs -;:'upe: ¡:¡2 estuo10 r.o se encontré factor Eh 
negativo rnm: . .m1::::.c3. 

Ne hubo diferenc1a estat1istica.":<ente signi'flcativ.a Er.tre 
ac.ocs ;it-uoos de estudio. 1).50 } p > 0.30 
iA?Ai:ti!S!!O 

~! cu.adro 18 muestra la ci1stribuc1an de pacientes en 
relac1ón .a la presencia de tab.aqu1:mo en e! embarazo actu.:.i ::n 
los grupos de e:;tud10. El 9ruoc. 1 mostró que el antecedente de 
tabaq!JJSmo negativo se Presento en t.!íl E3.: : ! 10 p.::c1enres J y 
el 16.7 % r..a:;tró el par;¡:netro po:1t!Vo \ 2 pa:isntes J.El ~ru~o 
2 .mo:tro un 92.3 t. :en tabaqtasma negativo l 36 pacientes i y un 
tabaquisrio ootooslt1vo en el j. 7 7. ( 3 p:lci~ntes ) • 

No huno á1ferencia estadística.mente s1gnificat1vc en am.tcs 
grupos de estudio. (1.50 .> p ;} o.:o 
i\LCGHDc.!SMoJ 1 TDXICEl'lAN!AS 

Se observo que en ambos grupos a~ estuoio. el 100!. ( l~ y 



tO:t!CC:n~!as. 

P.MENAZA DE ABG\TO' 
El cuaoro 19 J?:uetra la distr1Cuc11cn de paciflte.s e: los 

des grupos de estudio, con !a presencia ce am=na:a de :.norto er. 
:1 ecbarazo i:.ctuai. En el grupo 1 no se presento =~ena:a oe 
aborto en un 53.33/. ( 7 pacientes ) y en un 41.67 :·: { S 
pa.~ientes l tuvieren amena:a de ab!:!rto controlada. !:l 9rupJ 2 
presento un 77.4~i: i ~l oac1entes J srn amen3:a ae abono y un 
20.51 l. t 5 pac1entes J ccn la presencia de amena:.:. de abJrto, 

No hube cifet'ílc1: estaa!st1c~ente s1gn1ficativa en 11"1= 
gnipos 1 y 2 oe1 e:rnd10. 0.2(1 " p .• 0.10 
A:'1ENAZA DE F'AETD PRETEF . .MINO 

El cuadro 2ú muestra la cistnbuc1on que presentaren 
areena:a ó2 parta pretermrno en ios grupos de estudio.En el grupo 
l no se presentó an:ena:a oe parto pl'etermino en el i5 '.~ { ; 
pa:1entesJ y s1 se ~re:.;En:o en el 25 !. ( 3 pac..1.ent2:1 er. for.:a 
controlada. El gn.ipo 2 na presentó amenaza de aborto 2n el i'i.49 
'lo ( 31 pac1entEs ) y en el 20.51 :~ t E ;Jac1ente: ) tuvieron 
amenaz:a aE parto preteroina ccntrolaaa. 

No hubo diferencia eshd1sticamente s1gm ficatlva. en lns 
dos 9ru0os de estudio. p ,' O. 90. 
HIFERTErJSlDN DEL EMBARAZO. 

El cuadro 21 m"J:::tra la distriou;:1ón de l:Js pacientes de 
les grupo: c!e estud10 can la pr2sem:!a oe h1pertens1cn del 
embaraza.El grupo l no presento hi~er:ens1cn del embarazü en un 
91.ó7 l. ( 11 pac!entes 1 y solo ei 8.33 i~ ( 1 paciente i ct.u•:ó 
con hipertensión del embara:o.El grupa 2 mostró que en el 97.44 
/, ( 38 paciente= ) no cursa!·cn con nipertens1ón del embarazo y 
solo lo presentaron en el 2.56 i~ ( l panente i. 

No hubo diferencia estadísticam::nre significativa entre los 



grupos ! y 2. 0.30 ; p ) 1j,20 
EDAD SESTAC!QNAL AL INE!O DEL ESTUDJO. 

La d1stribl.!i:!ón de las pacientes a2 acuerde a la eaea 
9e::tacícnal en las grupos l y 2 del estud10 en ei mcmer.t~ ce 5l! 

primera valcracién mcstran:·n los siguientes 11alor2s. En el gruoa 
! el 58.33 f. ( 7 pa:1entes> se em:ontrarcn en el gr!..lpo ae 3>3t: 
semana5 ce gesta:!Dn y segu1ccs de un 41.6i !; ( 5 pacientes) 
con ecades Q~ta::10nales !:le 24-~(I se:lanas. En el grupo :: el 
51.29 :i; { 20 oac1en<;es ) tuv1er·cn !!!Ja eoac g2s:2:~0:1al de 3l-3b 
seoanas, seg:.Ji!::!as ae un 25.o.J. '4 ( iO pacientes J c:Jn eaa::i 
gestac1cnal incll!ii:!as er: :i (:rupc ce :7-42 sec!anas y sn terc::r 
lugar encantra:iws un 23.ü7 r; i 9 ;::ia::1en~=s / ir.::!u1cas en el 
Qrupo de 24-30 se;:ianas a:: ~==te:?.cn. 

La media aritmt:tica oara el cr!.ltio ! iué de ~·l +- 3 
La media antmetica para~! Qr'upo 1 ft!é dE 32.,..- 6. 
No hubo di forencias signi ticativas e;;tadisticc~=nte en les 

grupos 1 y 2 de estudio. CL:PJl?iO 22 
0.2ü .~ ? (•.lV 

HISTORIA f"í!l1!LIAR DE DJAEETE:: 
El cuadt•o 2~· muestra la distribuc1on de pacientes ::in 

antecedentes iamil iares de Diabetes Mellitus . El grupo l mostró 
que en el 33 ,33 i'. { 4 pac!en:es ) tuvieren antecedentes de 
madre diabética,en el 25 '/. ( 3 pacientes) con padre d1abét1co 
,un l6.ó7 i. CC'fl antecedentes de abuelos maternos as1 co!!!o un 
16'67 l. ( 2 pacientes i sin antecedentes, y por última el 2. 33 !. 
( 1 pac1ente} con antecedentes ae aouelos p.:ternos diabéticcs. 
El grupo '.2 mostró que en el 74 , 36 l. ( 29 pacientes1 no tuv1eron 
anteceoentes ée Diabetes Mellitus! seguidos de un W.2éi~ (4 
pacientes) tanto en el grupo de anteceaentes diaoétic:Js del 
padre cc1::0 d:i la /':ladre y picr u! timo con la presEm:¡a ce u;: :. 56 
l. ( 1 p:::::¡ente) que correspomle al antEceoem;e de D1abete: 



Mellitli:: en =~u~lcs i!l:t2rn~::,encsntranao::e ¡g~a1 fr::?:u:n:1a :n 
ei gru:o que cJr:'e::;:;o:ioe =~ ::-1tecedente ~=- D!2!J2te:: ~;!l::.h!:: ;n 
abí.!elo:: paternos • Se er.c:C1ntro 01 f:?renc:1:: e::::~aoistic:mente 

sigriit1cativa en la d1stl'ibuc1on de pacientes ccn mtec:cent~= 
áe ü1abetE-s !1e!l1 t!.!S e~ rai::a fa1nllar.G~..C1F!Gt 5 
0.01 > e > O.ü01 
TC!1A CA?ilAR • 

La distribución ae !Ji3C!:n~es ::egun ta1:ia cao1lar oc::tc.=.qa. 
de glucosa l De::trcxti:·: 1!1 en lo:. dos grupos ce estud1~ fue la 
siguiente: En el Ql'L!po 1 ::e entJntro aue 21 33.:~:·. tuvieron una 
glice:nia oe 14!- !70 ::.g.ral, segu1C!as oor un 25 i. en el grup:J ce 
171-200 ;ag/dl y de 201-.:::3(1 ng/dl con igual ~:Jr:en:aje l 3 
pacientes),enccntranda::: cor 1..dtiG:o en el gt'L!po oe 23!-26•) a:º/dl 
L!n 16.67/. t 2 paciente::) .El gru~o :: ma::ti·ó en el param:tro oe 
100-140 ::¡g/til un 69.23 ~: ( :7 pac1entesi. seguidas d:: un lü.?51. 
(4 µ::.::ientesi con l~l-170 ~º/el, ~cstran:o en tercer il!Qar un 
7.70'.1• en los pa:·:.;:".:::l'cs es: 171-:·)0 1r:9i dl al 19ual ci::l pat'ametro 
de 201-230 mg/dl . F·or ú!timo se encontró un 2. 56 'l. (l paciente) 
tanto en el grupo de 23i-2!:ü C8U:~ en el de 261 -.290 mg/jl. 

La media aritc::etica para el g~'uoo de Diabetes ye::racior.al 
tué de 188 +- 3 myial. 

La media aritmética oara el gr:.tpo 2 í no 01abéticas) fué de 
137 +- ! mg' 

Se encontró diferencia estaaisticamente s19niilcat1va en la 
distribllc1c:i de oac1entes :ec1.mdar10 a la muestra san9uinea 
per1ferica en los dos gn:p~s de control' .CUADRO 24 EF.?F!CA b 

0.01 ! F > O.Oúi. 

37 



HOSPITr::L F.EGICN'.:JL " GF.fi. IGNACIO Zf'lf\AGOZ!í" 
r..s .. s .. s. T .. E .. 

SEf\'\/ICIO DE GI~ECOLOOIA Y ObSTE1füCIA 

DIAI8ES y EMfflHAZO:l~ICIDENCIA y rncTOf;ES DE RIESGO. 

Ct.J(.tl)I\ü 1~ To~.1 d~ p.:;ci·:?;ll·;:~ 'l~tloradas en •21 servicio de 
Ginecologict y Cb~.itc·tr iciu er1 la bL'.squedu de Diiliiet.€'5 
8'?3t<l.ciornll 

Antecedentes Nw .. pacientes 1. 

1 DG 12 23.53 

2 ND 39 76.47 

TO T ¡:¡ L 51 100 

11.Bf!E: Registrns del investigador·. 



- .-

l·n3PITAL FíGia"!AL "Gf\f-1.._. IG~"CIO Zf.f~'ilXIZA 11 

L.S.S.S. T.E~ 
SEE'\!ICIO n: GIMECOLOGffl \' m:m:mrcrn 

a.JADf\'O 2. Distr-ibución de p¡tcientes por 9"~'º d~ edad. 

EDAD ( a\'bs) 

15 -- 20 
21 -- 25 
26 - 30 
31. - 35 
:::'6 ,1,~ 

'V 

41 - 45 
TOTl'L 

rG 1 

1n ~ 
\W•W :0 

2 < 16. 7~:J 
:J (25~::) 

' C25~0 

2 º"· 7>J 
(8.J7:J 

12 (i()()"/.I 

DG 2 

3 (7. 71.J 
9 (23.1:0 

14 (35. 9':0 
(15.4~;J 

6 (15.4'.0 
.t <2. S~-0 

39 (10«;) 

La diferencia cbsc:rvada cmtr·e los gn~"JOS 1 y 2 No san 
est-JdisUcamente significativo. O. 'iO > f' > 0.50 

1. Me<lia 30 _!: 1 
2. H2dia 29:!: 3 

00 .::: DlabEiticas Gest=tcionales. 
Ml " ~IO Dii:IMtica.s. 



Hü3PITAL l'EGIQi\h'.JL "Gr'1"L ICH'i.:IO Z.Cf\~iGO:A 

1. S. S. S. TQ E. 
58\\IICIO DE GI~[CCLClJIA '/ ommmcrn 

DIAI.f:TES \' Elifa-)f.:AZO ' m::IDEN:rn \' FACTOilk:::_: re c:IESGO 

CUAlli\'O No 3. Distr·ibució11 ele p2.cientes ¡Jor· peso al Inicio del 
enbarn::o. 
------··-----------------··-----·-·---------------

1 DG 2 rlD 

41 50 o G (20. 51~0 
51 - 64 10 (8"3. 33'.0 25 (6'\.10:'0 
65 - 75 •' ( 16. 67~:) ( 10. 26~:) 
76 -- 2.6 o ,, 

(5.1'.T::l 

TO T íl L 12 (100í,'.i ~' 
~' (100) 

La difer-encia cDservada entre las grupos 1 y 2 ~!O son 
estdlsticamente sigrd:Ficativos.. O .. 30 ::: F' > 0 .. 20 

DG ~ i)iabhticas G2.;tacionale·;; .. 
~ = Mo dii:lbeticas 



HOSPITl"L r!EGIONPL "C~f'L IG11f1CIO z¡:¡;¡.:GQ?J1" 
l.S.S.S.T.[. 

SEF.VICID CE c:mic:ci::;·uJIJiíl 'I C'Er3fE1mcrn 

DIAI>CTES y El11'1':füiZO' rn:IDEJ\!Crn y rnCTOf>f::S DE f::IESGO 

CUADl\ü Mo 'l. Distr·ibuci6n cl<0 paciontcs por· gr141os de estudio 
relB.cionados con hl r~tatur·a. 

Estatura ( crrJ 100 2ND 

menor 144 o o 
145 - 149 2 (16.67~;) 7 (17.95~0 

!k-l)'Or 150 10 C03g::.(?:'O 32 CS.2gü5:'0 

TO T A L 12 100 '.;H 100 

Lt di fer-en:ia obser·vad:i. t:ntn2 lw:::i 'JT"·upos :!. y 2 no ~0¡1 

est.adistict:liilí?nte si<;lnificativas ~ p ···. 0.90 
DG ~ Diabéticas G(?stacionales 
MD = ~!l Dio!Jéticas • 



l-[6f'ITAL F:EGIDl'~'IL "Cl\!L IG\lt'lCIO ZAf~'.\GDZA" 

I~S.S.S. T.E .. 
Sffi\IICIO DE GH<IECOLOGili V Ofo'STElPICIA 

DIAICTES 'I EMfffa'IZO: Il1CID8!ClA 'I rACTOfdcS DE ídESGO 

O,JADf,'(J No S Distribución de p¿tcientes por- '.:JTL\f'OS de E.1studio de 
acuerdo ¿_.i, niv•~l so:ioecml:rrúco .. 

Alto 
rle.:Jio 
Bajo 

TOTAL 

l [JG 

o 
11 (91.67:~ 
1 (0.33'1.) 

12 100 

2 /\ID 

o 
31<79. 49::0 
2(5.12'1.) 

3'? 100 

La diferencia Gbservada entre los grupos de estudia 1 y 2 no son 
estadisticament.e si<Jnificativos. o.:;.o > p > 0.30 

00 = Diabéticas 9es"k1cionales 
/\ID = No Diab1'ticas. 



HJSPITP.L í'1::GI~ " Gr4'L IGNAC\IIO Zl'i\l'.lGOZA" 
r.s.s.s. T.E. 

SERVICIO DE Gil\ECOLOGIA Y OBSTEmICIA 

DIAECTES Y EJ"[f1HAZO:INCIWX:IA \' FACTDr'1::S DE RIESGO 

OJ).Df\'O No 6. Distribución de pacientes en r·elación al nivel 
socioeconérnico por· grupos de t.~tudio. 

Edo. Civil 1 DG 2 !llD 
-·-------·---·-·------·-----------

Ca:,1da 10 (83.~;') 37 (94.88'iJ 
Un ion libr" 2 <16.6m 2 (5. 121.) 

Solte1-a o o 

TOTAL 12 100 37 100 

L a di ferenciit obser .. ;ada e:;"Ladistic.:;miente entr-o los c:;r-upos 1 y 2 
no aon si9nii ficathns. O. 30 > p > O. 20 



HOSPITAL F\EGICM-!I_ "Gr.l'L IGNf.;CIO ZAf..fiGOZA" 
I.S.S.G. T.E. 

::ONICIO DE GIMECOLOGIA V OI<STEffiICIA 

DIAE<ETES v El'[~'11ZD:I1"crnmcrn y ¡cp,:1or,i::s DE nrn:m. 

CUAffiü Na 7 Distr'ibución de p;:tcientes por· antecedente de 
par-idad en los grupos de estudio. 
-r--------------·------··-------------
F'aridad 1 DG 2DG 

~ktlo 9C?57J 17(43.59) 
1 - 3 2(16~67~,,:j 20(51.'.;'9:::) 
4- -- 6 1(8.33/:J 2(5.121.) 

TOTAL. 12 100 ~ 100 

La difer-en:ia ob:iervada no es est2.disticamente significativa 
entre los grupos de estudio. 0.30 > p > 0.20 

DG = Diabeticas gestacionales 
ND = Mo Diabéticas 



HOSPITPL r,·EGIIJMAL "ffi1'1L. iGNi-lCIO ZAí\'flGOZA" 
I.S~S.S. T.E. 

SEEVICID DE Gil\ECClOGIA V m:m:mrcrn 

DIAIETES V E!'[<ArflZO: n.!ClfODA Y FnGTCf1:S DE ídESGO. 

aJADf\iJ No 8 .. Distr·ibución de pctci¿nto;; con antE.'cEdontes de 
par-tos distb.::ico en los <Jrupos de estudio. 

r· A 2 l\ID 

N.::;r¡¡.al 3(25~{) 20(51.3';~ 

F"mlo;1<Jado 5(41. n;J 5(12.~l..l 

Trmur1?.tico o 1(2.61.) 
Negado 4(33.::r.:J 13(33.3:{'.) 

TOTAL 12 100 39 100 

La diferencia Db:;erv2da entr·c los gr-upos de estudio es 
estadisticU111ente significativo. 0.10 > p > 0.05. 
DG== Dicrbéticus ·3estacirni.:tk15 rt:':! F'vrto pr-olongado 
ND=- No diabN.i.ccts 



HOSF'ITfi... ílf:GIOll!A!... "Gf\IL mw'i::IO Zff~iGOZA" 
I.S.S~S~ TRE .. 

sa·cvrcro oc OI~ECOLCGIA "' OE:STE!TiICIA 

DIAI'ETES y EJ'[Jili'1'JZO: IiliCIDEJ',nn '( rACTCflf:S DE RIESGO 

CIJADE'O /\!o 9 Dist1·ibuciér11 dt: pacienl2s con antecedentes de 
abortos consecutivos. 

Abor-tos 1DG 21\ID 

-------····-·----·--·-----------------

o 

-- 2 
3 6 mas 

TOTAL 

10(83.34:0 

1(8.33:'0 
1(8.33:'.) 

12 100 

31(79.5~J 

6(15. 38~'0 
2<5~1ZO 

3'7 100 

La di-fere:trei:.:r. cbs,:-1·;z1d,;;, T~J es c-st-::;i.disticam2nte significativa 
entr'(? 21 grupo 1 i '.1. O .. S.~ > p ·· .. 0.5'J 
DG== Di~üt.ticas i;wstacian1~1les 
~[Doo No dii<bétic¡:¡s. 



HOSPITPL REGIDNl-'IL "Gf~. IGNACIO ZIT'1ie-OZA" 
I.3.S .. S" T.E. 

SEEVICIO L'E Gil\ECOLOGIA V OI:STCffiICIA 

OJADG.'O /\!o 10. Distr'ibución de pacientes c:-n relación a la-:.:; 
antecedentes dl--? Ce;;~~¡·cJ. pr1Ni.:t. 

Antecedentes l DG 2 ND 

Mo 8 ({..{,JM67~0 '.25 (04.1~;:) 

1 3 (25%) 9 (23.1%) 
2 6 rr~m 1 (8. 3J"/.) 5 (12.8~0 

TOTAL 12 100 39 100 

--------------·····-------

Mo se encontró di fi=r·encüt estadistic.::¡monte significativa cmtr-e 
las grnpos 1 ¡· 2 • p.> O. ~'O 
DG == Di.:úJt:t.icas ge::Jtacionales 
ND ~ ~b d iab&ticas 



HJSPITN.. E:EGIOtol'll.. 2 Of\AL. IOMAUO Zl-liAGIJZA" 
r.s.s.s. r.c. 

SEJ\\IICIO DE GI~ECOLOOIA Y OI<STEIWCIA 

DIAKTES Y El'IE~\!'lZO: INCHH!Cll~ 'r' ff;CTm::s OC 1"'1ESGO. 

aJADf\'O Mu 11 .. Distr"ibuci6n de pacientes con antecedentes de 
Parto pret~mimrio en la-.;. grurw-s de estudio~ 

Antecedentes 1 DG 2 MD 

)116 11 (91 .. 67:'.:_1 3·1<87 .18'í.! 
1 1 (8.33'i:J 5(12.82'1.) 
2 ó m~s o o 

TOT~lL 12 100 '39 100 

La di f-er-encia observad·::t entr·e los grt1pos l y 2 no es 
significativa estadisticamente. O. 90 >p > O. 50 
DG = DiebéLica cyostacional 
MD = Na diabéticas. 



HOSPITi'L í.:EGICl'lli'-L "ff-\!-'L ICN'lCIO znF:AG'.JZH" 
r .. s.s.s. T.cª 

SEF:VICIO DE GI~ECCt.OGIA ',' OHSTCTTilCIH 

DIABETES 'r' El1I~if'l'.iZ0; H,l;ILD!Clr1 '/ nYCTCr.:Es rt f\I[Si30. 

0.JA .. "h'O No 12. Di;i,¡ ibución de pacüH1tes por antecedentes de 
F'r·eeclampsia en los dos 'Jrupos de estudio. 

Antec:r.--c!Entes 1 DG 2 /\!D 

NO 
SI 

11 (91.677.) 
1 (8.33;:,'.) 

39 (lOY.0 
o 

TOTAL 12 100 39 

La difer-encia obsc;-.,,,.1¿id¿1 entre los 91upos 1 y 2 son 
esl.·~l.disticcm,:?nte significativos. 0 .. 10 > p ·· .. 0.05. 
DG ~ Divb~ticas gestaciorBles 
ND " Mo diabétirno 

100 



" 

HllSf'ITAL REGIOl\b'.'lL. " fflll... IGil~'CIO Zl-l!~ZA" 
I.S.S.S. T.E. 

SEf\'VICIO DE GIMECOLOGIA Y Of!S1CTl~ICiíi 

CL~ü ~b 13 • DistribL<ci6n ele pacientes con antecedentes de 
hijos con bajo peso ci.l nacer. 

MO 
1 
2 

TOTAL 

1 DG 

12 (10<X·:J 
o 
o 

12 100 

2 ND 

35 (89.75:0 
3 (7 .. 1:0 
1 (2.6~0 

Si 100 

La díferen:ia ob5ervada e11tr-e los gn1pos 1 y 2 no son 
estadistica.wnte 5i9nificativas O. 50 > p ···. O. 30 
DG " Diabéticas ge;tacionales 
ND " Na diabéticas 



HOSPITAL f\EGIDii~ " Gfó":L. IGJliACIO Zl'if~ZI~" 
r.s.s.s. T.E. 

SEF.'VICIO DE Gl\IECOLOGIA V O[GTl:.IHICHí 

DIAICTES y [J'[<r.fV:lZD: INCIDENCIA y FACTCf.fS D[ mcsm. 

ctr-mr .. 'O No 1L~ • Distr-ibuci6n de pacientes en rE·lación a los 
nntecedt.1ntes de hijos mac:rostn1icos~ 

1 DG 2 ND 

11 ('i'1.ó7:·:> 

SI (2.561..l 

TOTAL 12 100 39 100 

La di·f-er-encía observada en los grupo;:; de estudio 1 y 2 na son 
estadisiticarr,onte significativos. 0.50 > p > 0.30 
DG == Diabéticv.s ~est.-2.cior:ales 
ND ~ No di-~bétícas. 



HOSPITPL EEGI()ll.,"l_ " GrlAL. rmocro ZAf(ffiQZA" 
r.s.s.s. T.E. 

SEF.VICIO DE GIM::CU.OOIA 'r OcSTE1nICIA 

DIADETE3 '( EJ•[;'.lfV-!ZO' U.UDENCIA l' FACTff:ES re raESGO. 

CU?t.DF\'O ~~o 15~ Distr·ibución do paciente5 en relación a los 
antecedentes de 1iiU2r·t~.; pe;·in:itales~ 

Antecedentes 

N6 
1 
2 o mas 

TOTAL 
---------

lDG 

11 (91.67:'0 
1 (8. 33'::'.) 
o 

11 (1()()'/.) 

2 MD 

3q < 87. rn:-o 
5 (1'.l.82':'.) 
o 

Lit di fer-encia Observada entre lo::> grttpos 1 y 2 no son 
estadis;ticamente significati•;os. 0.90 F' > 0.50 

DG :::: D.i.?bt::ticas Gestacic.rnala::~ 
ND :::: MJ DL:i.b~ticas~ 



HOSf'ITPL í'1::GICJNl'L "Gf\l'.ll. IGl\IACIO ZAr.:AGOZA. 
I. S. S. S. T. E. 

SEJ\VICIO DE GI~ECOLOGrn VOI<STETI':ICIA 

DIABETES y Dfü"f.:AZD: rncrrtNCIA '! FACTCf1'S DE í'1ESGO 

OJílDF..'O Mo 16 .. L:=tdis'lribucibn dS? pacientes en r·elaciün a la 
consa']Uinidad. 

Ant....-=>eeden tes 1 DG 

rn 11 (98. 041.) 
SI 1 (1. 9g0 

T O T A L 12 <lC-0"/.l 

2 ND 

3'i' (100'7J 
o 

La diferencia observada entre los grupo;; 1 y 2 Si san 
est.,1disticamente significativos. 0.10 > F' > 0.50 

DG ~ DiElbt:ticas Ge;tacionalesm 
ND == No diabbticas. 



i!OSPITl'L ¡;:EGIONAL "Gfl'.PL ICi\l'.\CIO ZAfil'ffiZ!l" 
L s. SM s. T. E. 

SEF:VCIO DE GnfIDLOGIA 'r' DffiTETRICIA 

DIAOCTES i' EJiIN,:AZO mcrrocrn \' Fncrmrn DE mESDO 

CL'ADM.'O ti.b 17. Di atribución de p:tciento~ t·n r¡:~laciOn .:tl factor- f\1-t 

1 DG 2 ND 

Positivo 11 <n.61~0 2<J (97.'1 11~-:J 

Ne-g. Mo I1li':U.n, (fJ. 33'!~ 1 ( 2 .. 56~;:> 
Neg. Inwn. o o 

T o T i'l L 12 (1(r0',':.) ':ti (1()()';;) 

Lct di fer"Emcia obsErv.:tdi:i 2ntre lo:;; gntpas 1 y 2 l\~J s-011 
significativos ES\:..:tdisticafü::::nte. O. 50 > r-· > 0.3) 

DG :::: Di~~tic¿15 Gt-~t..=icionale;~ 
MD = ~b DiabEtica;. 



HCEPITAL r\EGID\!f'-¡;_ 11 Gf~. IQ\.;10CID Zf.'flflGOZJi 11 

L S. S. S .. T. E. 
S8NICIO f,f: m~:::CCLCGIA y onsrnmcIA 

DIAICTE:S V El'[ff[\ilZQ IiiCIDENCIA y FACTOí\ES re F'1ESGO 

CUADf..ü No 18. Distr·ibuciOn clt.1 pac:i.eni.r::·::: c,.•n r-elaciCn al 
~ibu9u~s~rr10. 

ft1tEcedente 1 DG 2 MJ 

SI 
r~ 

TO TA:... 

'.2 c16M -r-;0 
10 (03,.3;..) 

12 (100:';;) 

3 (7a 7;:;j 

3o (9'2. 3:':J 

39 (100'.0 

La di·í-er·encia observada entre los 91ttpos 1 y 2 MO san 
es~-:;,distic:i:Uin?nte si<Jnifici.ttivos.. o .. :.i) > f' > 0 .. 30 

DG = DiabEticas Oostacionales 
ND = No diabeticas 



,. 

HOSF'ITPL f;J::GIO\llAL "GE'l'L IGl'"'·lCIO Zff;AGO?fl 
I.s.s .. s. T .. E. 

SEEVICIO DE GI!IECOLOGIA '{ OBSrnRICIA 

DIAICTES y El1ffií..mO: INCIOCNCIA y rncrnrct::s L'E mESGLl. 

a.JAD¡;'.() No 19~ Distrjbución de p¿tcientes en r-el?.ición a la 
pr·esencin de arr:f:n~a de abor·to en el embarazo actual. 

2 MD 

Mo -r (58.33'7.) 31 
Contr-olada 5 (ll·l.ó7~0 8 
A:tíva o o 

TOTAL 12 100 39 

La dH·-erencia übs2r\.:a::la c:r1 10'3 grupos 1 y '.1 no :,an 
¡;;tadístícctmente significativo;. 0.20 > p > 0.10 

DO == Di:iliéticas 'J•=:·5tacionales 
ND = Mo dieb~tíca:-

<79.45"1.i 
C20.5l5~ 

100 



HOSPITAL liEGIONr'L "ff<i'i.. IGNACIO zril;:f-';G'OZJ'.l. 
LS.S.S. T~E .. 

SE!NICIO OC Git-!:CCH::OIA Y OI<STCTRICHi. 

DIAECTES '! '.J'[ff-&'IZO: H-ICIDEJ\!Crn y FACTOr.:cs DE RICSGO. 

CUAJ:f.."iJ Mo 20.. Di;::.tr·ibu.ci6n de p¿-teientes con antecedentes de 
ame-nuza de par t,o pr·ett.-rmino en el c.· .. 11.baVi1::0 actual.. 

Antecedentes 

t·Ü 
Contrnlada 

TOTAL 

1 DG 

12 100 

31 <79.49'.'-0 
8 (20.51~:) 

3? 100 

La di -f-er-encia observada entr-e lo;:; grupos 1 y 2 no es 
estadisticamente significativo. p O. 90 

DG ::: Dicibéticas •:Jestacionales 
J\!D = Klo diobéticcts 



1-/0SPITPL F\EGil]1IAL " CW.._. IGl»i"ICIO ZAf,f.iGOZA" 
L S.S.S. T~E. 

CO\'.'ICIO re GINECQOGIA y OflS1l:.--mrcm 

CU~U>fi.ü No 21 .. Distrjbuci6n de pacientes con antecedentes de 
To;;ania en el B'IJ:.1ar·azo actt.tul 

--·--------------·----·---------·--------

Antecederrte; 

No 
Controlada 

TOTAL 

1 lJG 

11 ( 91.67%) 
i ( 8.33:.'..l 

12 100 

2 NG 

1 ( 2 .. 56í.J 

39 100 

La dHer-encia observada entr-e los 9rupos de estudio 1 y 2 na son 
estadistican<?nte si9nificativos. 0.30 > p ·· .. 0.20 

DG = Divb{2ticas gestacionales 
MD = No diabéticas 



J-DSf'ITíll f\EGIONAL "Gfll"L. IGNACIO Zl'li)'.ff)ZA" 
r.s.s.s. T.E. 

SEhVICIO DE GI~Ero_oorn V OBSTETRICIA 

DIA.'t:TES V EJ'IBl-'ú..:AZO: IMCIDOCIA V FACTOHES DE fdESGO 

CL!AIT\'O Mo 22 .. Distr~ibuci6n de paciEntes en base a la edad 
gesk""lcional al i.nicio del estudio-
------·--·-·------ ·-·------·------

Antecedentes 1DG HID 

24 - 20 S-E,11 5 <41.M1.J 9 (23.07:Q, 
31 - 36 sem -¡ (58.33:'.0 20 (51.29'.'0 
~~ 

"'' '/2 5Eili o 10 (25.641.l 

T o T íl L 12 lCO 39 100 

La diferen:ia ob::er·v.1da 211 los grupo:= 1 y 2 no son 
est.adisticanr2nte si91üfica~ .. i va3" O. :O :·· p > 0.10. 
1 ~t:?dia 31 +-- 3 2 l?f·:-cEa ~'2 +-- 6 

DG :::: Di.c!JJ~~lic.J.s <Jr.::·s"lacionalt.\s 
MD = Mo divbfrlic:.s. 



HOSPITAL f\l::GIOllR. " GGt'..... iGt~IO Zffi:AOJZíl" 
I .. S .. S.S~ T .. E. 

SEJ\VICIO DE GI~ECQOGIA \' OBS1E11\ICIA 

aJADl\'O f\!o 2'.L Distr-ibucién do pacientes en relación a los 
antecedentes de DiZtbetes Mellitus en r·ama -familiar·u 

Antecedente:; 1 Dü 

í'ad12 J(25~~ 

rladr-e '[(33.JJ'.;) 

Abuelos matBnios 2(16.67íél 
Abuelos patern.Js 1(8.33"/.J 
!li.'.2gado 2(16.67%> 

TOTAL 12 100 

La di {-er·encia observa.da C?ritr-e los gn...1.po:::- 1 y 2 e: 
signHica.tivarrente estadistica. 0.01. · ... p · .. 0.001 

DG :·: Dic1b6tes gesü¡cionJ.l 
l\JD = No diabéticas 

2ND 

4(10.26'.'0 
'[(10.261.) 
1('.2 .. 56~~ 
1<2.56íJ 

29(74.36):;) 

39 100 



" 

HOSPITAL fll::GIO~l1L "GhHL IGN!-iCIO ZPf-:AGOZA" 
1.s.s.s. T.E. 

Sffi\IICIO DE Git<ECOLOGrn \' DrGTElHICiíl. 

DIAECTES \' EJ'[!fií<(.lZO ' U./CID8<Crn 'I FACm::ES LE FaESGO 

CU1Df\'O No 2t! .. Distribución dt? los pvcientes S~Jlln tom:t c;;i.pi lar 
post-car-ga de• g luco2a. 

Glucos....:.i. rrtj/dl 1 DG 

100 ... 140 o 
141 - no 4 (33. 33"/.l 
1.71 - 20J 3(25~0 

201. - 230 3(251.l 
231 - 260 2(16.671.l 
261 - 290 o 
TOTAL 12 100 

LR diferencia obser .... ,i.~da entr·e los gr·upo~ 1 y '.2 es 
e5tadisticci.mente signiflcativ~~ 0.01 ·· .. p ···. 0.001 
l. Media 188·•-3 1119/d 1 
2 18:1ia 137•-- .l ITij/dl 

DG = Diabéticcts '3esü1cion.JlE:·s 
MD = No di<ib6ticas. 

2 ND 

27(69.23'/.l 
4<10.251.l 
3(7 .. ?O':D 
3(7. 70'/.) 
1(2.561.l 
1<2.56~-:i 

39 100 



··-r.· 
•;!i [ \.i .. ,i 

!·'1 !· 

!. '' 1 ¡« ¡ i 

.L i ! i . 
.. ! 
,'l 

1 1 
' 1 

i' 

! 1 ¡¡ 
:1 

'.ii 







1 
í 1 

j)· 
i 
1 

¡ 

l~'ºi\ .. r,::r' • ;: <~:·f.L~kj·· 
·Y fT tt' "f '.'! 

¡·: ¡:.. l ' 

,._ J 

: .. 1 
1 . 

·;,· 



_1·: ·(·l~~·J'j'.~J. 

,.: '. ¡ : : '.; 
,J ,;1'1J•JH: ~;;: 

. ' 
~ ~ . ¡ 

~l! :,, :L~·~; :~·~ 
1 

i 

! i 1 

l ¡,·¡ 

i 

¡- -l: 

1 

¡ 1 



ANALIS!S DE DATO 

~n h;1 c~:~~~ 1 ~/~~~~=:~0c~~:i~~!':~~~n e:o~~c~:~~:~1~~~~~·~~~~== :i 
re~t!isi to1 y: Ct!e se ha observaéo cue la DIACETES G::STAC!Gt1ft ... 
genEra!men~e se .!anifi2s";: en el SEgunoc o t2rcer trli!!:si::re ::1El 
e!t!Jararn, ::ic:!!l:::'lto ::n el cual se aesa"'rolla ncr..:-~almer.te !.!f'1?. 

resistencia a la a.:c1on de la lílsu!1na. por los mayores n1velss 
oe horm:na:. an::.gOn1c::as ae ~:.t2 { 12ctogeno placentan::i 
hl.!!ia.nc, es tr!:'genos, pt'ogestercn.:., ::o!esterol. c:::r: 1c~1des. 
t1rm:rna/. 

El m:::r:2ra to:a! de p~c1:nt2s ::stud:awas iue de 51 i l(uXO, 
dentro e:: ios CL!ales 39 C!..!2 ccrres~:::nae al 7C • .f7 ;: fu2rc;¡ 

r.eg:ü:vas )' !:'. : ::.:3 í;i !'S:::..il't:.~·::-1 p5i.°:i. 1~as~ :n;:c-ntrar-rJ•J:.e 
un=. inciCenc12. al::=. en :c:-:p2ra:10n con las e:tadisticas 
N:.:1onale:s: lnt:rn~cica.nle:: 1·eponad2:= \ :.-1: :,; } •24,~S. 

La c!1 feren:1a aun cuando ílD es estadistlt3m!?n:e 
s19n1 hcat1va ct,serv:da en les rssultad~E de la d1str1buc1én de 
las pacientes p8r ~rupo de eoad nos r..uestra que la oon!ak:!on de 
riesgo para esta patalngi.: e:; el grupo de 2c-3ú ahos con una 
media de 31J +- 1 • 

La 01feren:1a estad1sn::::a~ent2 s1gn1fi!:at1va cbservad:t en 
la di.stribuc1ón oe las pacientes con n1storia fam!liat' de 
Diabetes Mellitu: se encuentra como u.1 factcr ée riesgo 
importante para to!Tlarlo en cons1derat1on y oa!'!e pesa esc:::::iflc:o 
as.0=:1aco .= una tUl''.'2. Ce tc~er.:.:-1::1a =. la giu;::c:a. 

La presencB de aritecedentes o: toxe::aa en el er.U::ara:o 
observada en la d1stri~uc1on de pac.entes En nue:.tro e:=tud10 fuE 
estadísticamente significativo encontrando::e un 5.33 i; OE !as 
paciente:: di2beticas gestacrnnales.por lo que ccmo antecedente 
adquiere esp::ific1dad para !!esa:--rollar Diabetes Gestac1cnal. 
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La con::anguimaad -::e encontró con una vb:lcracitn 
est:;.disticar;eni;e s1gnif1cat1va, esrn es saor2 ~odo en bene"ficio 
a la salud fetal aún cuando no hay e::plicac1on que con e:te 
fenómeno se encuentre la alteracit.'!1 metabolu:.: del embara:c. 

La:: ante:edentes de oartos distóc1cos l pacientes cQn 
tra:Jajo de parto prolon9ado ) se enccntTd c·:m l.!na valoracion 
estadistic2.l'!!ente s1gnificati·1:,presentanao::e en nuesfro grupo !:le 
estudio oe DIABETICAS GESTACENP.lES en un 41. 7 t., ~ud1endc ser 
condicicna10 pcr l:. ptesenc1a de 1Hcrosomias, ia cual no se 
corroboró en el estudio lo que podria deoet'Ee a la nul1paridad 
encontrada en nui::itro gru~o problema ( 75 "!. ! • 
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CONCLUSIONES 

1.- La inc1aenc1a oe D1anetes Sesta:::~nal en el h:spircl 
R~g;:n:l 11 Gral. Ignaclo Iar39oza ·• es a: Lln L3.53 i. cue es 
elevado en coi:.paracicf1 a estad1st1:as Nac1on.:.les e 
!r.ternac1onales i. 3 - l: '.·. i. 
1.- Les prrn1co::les factor::: de r1:s90 ~ara :11abete: Gest:c1e:n:.l 
:on: 
al o.;.c1er.tes c::!1 n:.st::na 'fa.::ül1a.:· ::e D1atete:; Nellltus. 
b) Fo:;:1tiv1c:::: :::ie la curv:. de tc!et'.:.ri:::1=. a !=. gluccs: entre la:: 
23 - 30 ser:ianas. aU:1 manco l2s e: fn.s oreoraM1ales se 
en:uentren aer.tro ae li::utes r.c:·:;,ales. 
o hr:teceaentes de parto: cist~1:::os :. oac::r.tes con trabaJo ce 
p::.rta pralc:-igadJJ. 
di PanEntes con antece~eíltes ae tc;:~E;'7!12. :el e!.bara:o 
e) ?ac1entes ton oresenc1a ce ca:isangt..anu::ad. 

Fer lo tant~ conclu1::ics que de-Ji8~ a las !!:Ui tiples 
complica~1ones maternofet.ú=s ooser·1adas asi ccmo 
n.:ro1i:nr'tallaa·:i el::·..aw~ ael C.J.nom~c. :e debe realnar a rnaa 
paciente embarazada a partir de las 28 5283.nas de gestación. 
Estudi~s d~ gllce,;iia, independisr:e!:en:e ce los factor·es de 
riesgo presentadas.para tomar en consideración !las cifras oe 90 
cg/dl y real!zar turva de tcleranci~ a la glu::osa. 

3.- El sistema del FfiEVEfHS5STE, no es co:1pletamente espec1flco 
en todas sus variahies, pero se les debe rl= dar significanc1a a 
las codificaciones 1, 5! i2 y 18 para el desarrollo de la 
patologfa. 
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4.- ?cr lo aw:: 2s neces:r1c cr::.::r estrat:g1a.spar.a estandar:i:ar 
ssta rnc1denc:i:. yia ~cdificarl= 1 pe!'D con orotocol:J: ::i:: estudio 
y con rutas cnticas d: l!l~leJD 

5.- Esttó!eter !a climca de Diabetes y Er.1bara.:c por !c·s altos 
rn!:Hc~= :n:cntra~o:. 

6.- Para la p~blatión anual es oe e:p2!'ar alrea::cor de 14t; 
rn~Jeres diabst1ca: ge::tac1onale5 la aho, tenrnndo en 
cons1oera:1cn un fluJo de 6239 n:c1:n1ento: anuales con 
posfoilldad de las con:1gu1ente: tt·anstorncs al proauci:a com~ 
sen hipcgllce::'l12,n1pccalc:m=.~=rncrc:~.e Ce rnsufic1er.cia 
res¡ürator1a.:.alt~rm:c1ones cangenitcs,y en la ~aore le. 
posibilidad d:: d:sa~'roUa!' h1pe~·ten;1c.n 1nduc1oa del emoara:Q 

7,- C:n un: apl1cac1Cn rnetaoológica ae investig2:1ó:-i d: las. 
28-30 semanas se pcjr2 redu.:1r :ustanc.:.2lt:!::"'!te la 
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Pe:o 
G!icemia 
Mensual. 

R U T A CRITICA 

ír. 
Dieta 

/30-40 Kcai/v.g 
/ pesa ideal 

Control Na Conlolada 

SeguiIDiento 
38 semanas 
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CLINICA DE DIABETES 
FA:::TMS DE RIESOO 

llb!bre: Sexo: Femenino 
Cedula: Fecha: 

Edad: ---
~ 

Bajo Medio Alto 

EllAD: _20-25 _26-30 _3Hl5 
_19-< _36-t 

PESO INICI!l...: - 51-64 65-75 _76--+-
_41-50 

NIIA:L SC:U:IO-
EruOiICO _alto _nedio _bajo 
F'ffiTO IMERiffi: _ncmnal _pr-olongado _traumatice 
Ff'1:EClm'SIA: _no _si 
HIJOS rrofr-
Sl'.l1ICOS _no _si 
11..ER1ES PERI -
NAT!l...ES _no _si 
l'fflECEDENTES-
Fl'tlILil'fiES DE 
DIAr€TES _ro _indirecta _directa 

EJ'1Bl'.mZO OCJm_ 

smMS DE -
CEITOCil:r.I : 24-30 _37-42 _31-36 



SEJ'~ DE GESTOCIIJ>I: 
IDJSIIJ>I ARTERIIL 
Fl:WO l..ITER!!l(J 
F.C.F.: 

CCH'l...ICOCICNOS 
11.ItENTOCIIJ>I 
0..IC81IA 

1RATl't1IENTO 

no _si 
_adecuada 

: __ ayuno 

: __ ayuno 
1 hol'a 

--2 horns 
=3 hol'as 

_inadecuada 
__ postpl'andial 
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RESUMEN 

Se realizó un estudio ooservacional, longitudinal, 
prospr-ectivo, descr-iptivo, abierto y e>q:>erimental en el fbspital 
Reqional "Gl"al. I. Zaragoza" del ISSSTE, del 1 de Julio al 30 de 
Septienbre de 1990. El proposito del presente estudio ft.té de 
rrOJStrar que la incidencia de la patolo<¡ia es elevada, errpleando 
un analizador automático con meuor-ia de glucosa en rra.testr-a 
capilar, asi corro detectar factor-es de riesgo e incluir l"M.tevos 
parametros para su detección teuprana y dismit"M.tir 
morbimortalidad materrofetal. 

Se reunieron 51 pacientes las cuales se tomar"On en 
consideración las semanas de gestación, sin diagnostico pr-evio 
de Diabetes Mellitus como requisito. Se analizar"On cada uro de 
los factor-es de riesgo involucrados para detección de diabetes 
gestacional, deteNTlinando sensibilidad, especificidad y valor 
predictivo. 

La inciderda ooservada para la Diabetes y 8rbarazo ft.té de 
un 23.531., sumamente alta COl!f'arada a estadisticas 
Internacionales. 

Los principales factores de riesgo fueron: historia 
familiar de Diabetes Mellitus, preec~sia, antecedentes de 

·partos distocicos, positividad a la curva de tolerarx:ia a la 
glucosa, consanguinidad. 

Se concluyó que es recesario establecer- la clinica de 
Diabetes y 8rbarazo por- los altos irx:lices encontr-ados, 
proponierx:lose una hoja de valor-ación de r-iesgo especifica par-a 
esta patologia. 
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