({27

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA

DE MEXICO l
FACULTAD DE MEDICINA _Z ]

DIVISION DE ESTUDIOS BE POSTGRADO E INVESTIGACION
HOSPITAL DE LA MUJER, SECRETARIA DE SALUD

TESIS PARA OBTENER EL
DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

“INCIDENCIA DE MALFORMACIONES EN
HIJOS DE MADRES DIABETICAS,

(HOSPITAL DE LA MUJER

O~ DE OCTUBRE 1996 A OCTUBRE 2000”

~
~
0

™

y

Lo vt LE POSGRATS
DR. MANUEL CASILLAS BARRERA ©, "/ it
DRA. LAURA TORRES SERRANO ,

»
o
m
%
O
A

[

. 4\!1_

RO



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

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

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



TESIS CON FALLA DE ORIGEN



DEDICATORIA

Agradezco infinitamente a todas las personas que de
una u otra forma me brindaron su apoyo incondicional

para poder concluir mis estudios de la especializacion médica.



CONTENIDO

Pagina
Presentacion

Titulo 1
Objetivas 1
Planteamiento del problema 1
Hipotesis 2
Tipo de estudio 2
Criterios de inclusion 2
Criterios de exclusién 2
l. Antecedentes histdricos 3
II. Historia de la diabetes gestacional 4

ill. Factores relacionados con anomalias congénitas en
gestaciones de mujeres con diabetes mellitus 5
Hiperglucemia 6
Inhibidores de somatomedinas 7
Vasculopatia materna 7
IV. Diagnédstico de defectos congénitos 8
Hemoglobina giucasilada 8
Ultrasonografia 9
V. Fisiopatologia de los defectos congénitos 9
Labie hendido g
Ano imperforado y malformaciones anormrectales relacionadas 10
Maliformaciones esqueléticas generatizadas . 11
Defectos de tubo neural 12
VI. Material y métodos ‘ 15
VIl. Resuitados 16
Vill. Graficos 20
IX. Discusidn 44
X. Conclusiones 46

Bibliografia 47



PRESENTACION

Titulo

Incidencia de malformaciones fetales en pacientes con diabetes y embarazo en
el Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud durante el periodo de tiempo
comprendido de QOctubre 896 a Octubre 2000.

Objetivos

1. Conocer la incidencia de malformaciones fetales en pacientes con
Diabetes Mellitus en el Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud y
compararla con la literatura reportada.

2. Identificar los diversos tipos de maiformaciones fetales relacionadas con
Diabetes Mellitus.

3. Conocer la relacion entre el control metabdlico de fa paciente diabética y
su repercusion sobre la incidencia de malformaciones fetales.

Planteamieﬁto del problema

En base a los antecedentes reportados en la literatura sobre la incidencia y
mortalidad fetal en pacientes complicadas con Diabetes Mellitus en relacion con
malfermaciones fetales consideramos es de gran importancia conocer a la poblacion
que presenta dicha complicacion metabdlica asi como a pacientes con factores de
riesgo para presentarla y establecer programar que permitan llevar un adecuado control
preconcepcional para lograr con ello evitar 1a embriopatia que se presenta desde el
inicio de la concepcidn hasta aproximadamente a las 7 semanas; y con ello lograr
disminuir la incidencia de productos con malformaciones congénitas en pacientes
diabéticas.



Hipotesis

La incidencia de malformaciones fetales en pacientes diabéticas en el hospitat de
ta Mujer de la Secretaria de Salud es semejante a la reportada por la literatura tanto
nacional como mundial, y es mayor que la poblacién no diabética.

Tipo estudio

Transversal.- Descriptivo, retrospective y observacional, total de pacientes: 425
del periodo de octubre 1996 a octubre 2000.

Criterios de inclusién

Todas las pacientes con diagnéstico de Diabetes Mellitus que se trataron y
resolvieron el embarazo durante el periodo comprendido de octubre 96 a octubre 2000
en el Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud.

Criterios exclusion

Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus que no resolvieron su embarazo
durante el periodo de tiempo de estudio.

Pacientes con Diabetes Mellitus que no resolvieron su embarazo en la unidad
médica.
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l. Antecedentes Historicos

Dentro de la givilizacion Egipcia: Desde el afio 4500 a 5000 antes de Cristo, junto
con los Babilonios y los Asirios, existen papiros donde se describe a personas con
poliuria, se cree que desde entonces se describe aigo en relacion a la Diabetes Mellitus.
Probablemente sea este el primer reporte donde se haga referencia a los sintomas de
la diabetes.

Aretaeus de Capadocia [30-80 A.C] fue quien denomina por primera vez a esta
entidad nosolégica por su nombre, que hasta nuestros tiempos continua igual. En este
tiempo Aretasus la describe de la siguiente manera:

“...Una especial afliccién, no frecuente en hombres, donde se empiezan a
derretir 1a carne de los miembros para transformarse en orina. Esto es causado por la
humedad o enfriamiento como en la hidropesia. Los pacientes nunca se detienen para
formar liquidos, pero continua en forma incesante como formando acueductos. La
naturaleza de esta entidad es cronica, y los pacientes viven poco tiempo, y la muerte es
rapida.

Siempre tienen sed, dolor, ingieren grandes cantidades de agua, pero no tanta
como la que eliminan. Estan afectados con nauseas, decaimiento, sed y al poco tiempo
expira”.

Antes de la llegada de la insulina, el estade de muchas mujeres afectadas con
diabetes las incapacitaba para quedar embarazadas.

E! estudio quimico de ta orina diabética fue iniciado por Paracelso en el sigle XVI.
Unos cien anos después Thomas Willis, describid la dulzura de la orina diabética como
si estuviera impregnada de miel. Dobson comprobé que se trataba de azucar, esto dio
lugar a un enfoque diabético racional del problema, introducido por Rollo 28 afios
despues.

Morton en 1689, hizo notar el caracter hereditario de la enfermedad.
En 1859 Cilaudio Bernard, demostro el contenido elevado de glucosa en la

sangre del diabético y reconocid la hiperglucemia asi como signo cardinal de la
enfermedad. {1) (15)



Il. Historia de la Diabetes Gestacional

Antes de 1856 dificilmente existia algin reporte de embarazo complicado con
diabetes. Blott escribié que la diabética era incompatible con el embarazo. No fue sino
hasta 1882 que Duncan describid 22 pacientes en la literatura, y por primera vez los
aforismos de Blott hasta esas fechas fueron cambiados.

Posteriormente en 1909, Peel reporta 66 casos, de los cuales el 2% de las
mugres murieron en el trabajo de parto y en los siguientes 2 afios, murieron otras 22
padientes, de las 66 estudiadas. Un octavo de los embarazos culminaban en abortos, v
un 33% de los nacidos de término, nacian muertos. Esto continué de la misma manera,
hasta la llegada de la insulina, que disminuyé de manera significativa la morbi-
monalidad materna y fetal en estos casos.

En 1920, De Lee, describid que un 33% de los casos con embarazo se abortaba.
De llegar al término el embarazo, cominmente morian en un 60 a 70%. Se describio
que la diabetes empeoraba con cada embarazo, se afectaba el Sistema nervioso, y un
30% de las madres morian por cetoacidosis.

En 1977 Karlsson y Kjellmer, mostraron retrospectivamente, donde existia una
relactén lineal entre ef control de |a glucemia y {a mortalidad perinatal.(2)

El embarazo es un estado diabetogénico. Esto se manifiesta en el desarrollo de
la diabetes gestacional, en la intensificacidn de la diabetes patente y al causar
complicaciones metabdlicas corme la cetoacidosis. E! embarazo implica una sobrecarga
en el metabelisme de los carbohidratos, inclusive en mujeres sanas y las diabéticas
embarazadas por lo general reguieren mayores cantidades de insulina.

La disminucién en la produccion de insulina o en la no utilizacion de la glucosa
da lugar a hiperglucemia postprandial, a la glucogendiisis y gluconeogénesis excesivas
'seguidas por hiperglucemia y glucosuria. El hecho de que haya aiteraciones
coencomitantes en el metabolismo de lipidos origina cetonuria y acidosis metabdlica. La
deficiencia de insulina también provoca disminucion de la sintesis de proteinas y
aumento de su degradacién y de la excrecion de nitrogeno.

Hay dos tipos principales de Diabetes Mellitus. Uno de ellcs es el tipo | o
diabetes insulinodependiente, que por lo general inicia durante la juventud y esta
asociada con deficiencias en la secrecion insulinica. La patogenia es muy extensa, con
predisposicion genética. La diabetes tipo Il no es insulinodependiente, tiene un
componente hereditano fuerte y por lo general aparece en adultos con sobrepeso o
mujeres embarazadas. Las concentraciones séricas de insulina estan elevadas. Y los
tejidos no son sensibles a ella. (3)(13)

La Diabetes Mellitus se presenta como complicacién en uno de 25 a 30
embarazos en Estados Unidos y representa una causa importante de morbilidad



materno y perinatal. Aun cuando la mortalidad materna es rara con el tratamiento
actual, |a tasa de mortalidad perinatal es de 10 a 30%.

La reorganizacion actual de la atencion obstétrica y pediatrica a través de la
regionalizacion enfatiza la necesidad del estudio sistematico de una variedad de
trastornos enddcrinos, como la diabetes gestacional.

Grupo hetercgéneo de trastornos del metabolismo intermedio que tienen en
comtin intolerancia a la glucosa.(3)

Esta guarda relacion con la menor produccion de insulina, accion ineficaz de la
misma o ambas, que con el curse de ios afos dan lugar a diversas complicaciones con
afeccion del sistema vascular, asi como un incremento en la frecuencia de
malformaciones fetaies diversas.

Se reporta una incidencia de 3% de malformaciones fetales en los recién nacidos
en los Estados Unidos. La Diabetes Mellitus representa una de las enfermedades
maternas con mayor representacion de malformaciones det desarrollo fetal.

La frecuencia de las malformaciones congénitas es variable con promedio del 6
al 17%.(4)(9)

Debido a la alta incidencia de malformaciones fetales en pacientes diabéticas
representa, problemas de salud publica; problema social y financiero, por lo que se han
realizado diversos estudios con la finalidad de determinar la patogénesis y poder
prevenirla.

lIl. Factores relacionados con anomalias congénitas en
gestaciones de mujeres con Diabetes Mellitus.

Diversos factores, padecimientos y fendmenos han quedado comprendidos o
relacionados en el aspecto causal con ancmalias congénitas en gestaciones de
mujeres con Diabetes Mellitus.

Estos factores son:

1. Anormalidades metabolicas
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2. Inhibidores de somatomedina

3. Deficiencia de acido araguidonico

4. Vasculopatia materna

5. Produccion de micinositol intracelutar.
Hiperglucemia.

En animales de experimentacion en vivo e in vitro, embriones expuestos a
hiperglucemia durante la organogénesis da lugar a dismorfogénesis.

Miills y Cois: En humanos informa que las anomalias observadas con mayor
frecuencia en embarazadas diabéticas ocurren hacia la 9° semana de amenorrea
(séptima después de la gestacion).

Existen diversa hipétesis para explicar esta situacién: en la mayoria de los
estudios se utilizo concentracion de hemoglobina glucosilada en el primer timestre
como indicador de la glucemia en el transcurso de {a organogénesis.

Diversos estudios han reportado lo siguiente:

Insuficiencia de saco vitelino por hiperglucemia originandose predominantemente
defectos esqueléticos y neuronales; estos defectos se relacionaron con dafo
microscopico y ultraestructural del saco vitelino.

Otra explicacion se relaciona con el metabolismo del mioinositol, Hod y Col.
Informaron aumento coexistente con hiperglucemia de sorbitol y reduccion
inversamente proporcional de la concentracion de micinositol. La glucosa y el
mioinosital compiten por un componente compartido de la secuencia de transporte de
glucosa en fetos.(7, 8B)

Otros autores sugieren puede deberse a la competencia por transporte y
disminucion resultante del mioinositol intracelular.

Goldmar y Col: sugieren que la embriopatia debida a hiperglucemia es medida
por la deficiencia funcional de acido araquidonico esto se apoya por el hecho de que [a
suplementacién con acido araquidénico reduce la incidencia de defectos congénitos.

En relacion a la hiperglucemia no se ha demostrado aumento de la incidencia de
malformaciones por diabetes.



Inhibidores de somatomedinas

El deterioro del uso de la glucosa da por resultado aparicidn de inhibidores de
somatomedina en animales de experimentacién; en estos se demostré que la fraccidn
de bajo peso molecular de la somatomedina produce aumento de la incidencia de
defectos estructurales y mencscabo del crecimiento. Los inhibidores de somatomedina
actuan de manera sinérgica con la hiperglucemia y con las concentraciones elevadas
de cetona in vitro en la produccién de defectos congénitos.(6)

Vasculopatia materna

Se ha demostrado la presencia de aumento en la incidencia de malformaciones
fetales en mujeres con diabetes y vasculopatia, reportandose en las clases By C 3.1%
y clases D y F 10.7%, segun estudios de Moseted, Pederson y Col; aunque hay otras
series de Copenhague (39) y la Joslin Clinic en las gue no se correlaciond con
presencia o ausencia de defectos.(17)

Otro estudio Micdovinik y Col. observaron aumento de las malformaciones
congeénitas siendo mayores en fas clases D,F, R, T siendo de 11.8%.

Se han logrado en diversas series de estudios gue !as anomalias congénitas son
la causa mas frecuente de mortalidad perinatal en lactantes de madres con diabetes
manifiesta siendo el intervaio de mayor riesgo para defectos estructurales antes de la
séptima semana después de la concepcion o en la novena semana de amenorrea; se
ha logrado disminuir en forma importante en estudios realizados en pacientes con
diabetes manifiesta en las cuales se ha logrado un control adecuado de la glucemia
previa a la gestacion y en las primeras semanas de gestacion, situacidn que es muy
dificil de lograr ya que una gran cantidad de pacientes la mayoria no queda registrada
antes de la gestacion.

Se han reportado 37.6% de anomalias cardiovasculares; 147
musculoesquelético, 9.8 sistema nerviaso central y 16% que afecta a ofros érganos.

Las anomalias que involucran diversos drgancs y sistemas se asocian con
niveles significativamente altos de glucemia.



IV. DIAGNOSTICO DE DEFECTOS CONGENITOS

Los métodos para diagnosticar los defectos congénitos en fetos son muy
variados, en los que destacan: hemoglobina glucosilada, ultrasonografia y aigunos
marcadores como la alfafetoproteina.

Hemaoglobina giucosilada

La hemoglobina glucosilada es una transformacién post sintesis de la
hemogiobina naturai Ao. En las que las porcién azicar esta unida a la balina N terminal
de cada cadena beta. La fraccién grande de la hemoglobina HBA1 corresponde al 80%
de éstas. La mayor cifra de hemoglobina glucosilada ha sido refacionada en ia mujer
con un mayor aumente o riesgo de tener hijos con defectos congénitos; esta prueba se
debe realizar de manera preconcepcional en la Diabetes Meliitus tipo | y |l y en el primer
trimestre de la gestacion. De acuerdo a estos niveles de hemoglobina aigunes estudios
tan reportado que con una cifra del 8% los defectos congénitos son de 3.4% y a
mayores niveles aumenta hasta 9.5%. (9)(12)

La hemoglobina glucosilada es aquella que se forma como resultado de una
lenta glucoesilacion no enzimatica de la hemoglobina det adulto en la sangre periférica,
por una reaccion irreversible que depende de ia concentracion de la glucosa presente.

Los niveles de hemoglobina glucosilada en sangre refiejan el estado de los
carbohidratos de la paciente en las semanas previas a la determinacién teniendo un
margen de 6-8 semanas precedentes. Esta prueba es de mucha utilidad para saber el
estado metabélico del paciente en fechas anteriores, sin embargo tiene algunas
desventajas como son que los cambios en las concentraciones son lentos, por lo que
no ayuda a tomar decisiones inmediatas en cuanto al tratamiento de ta paciente y no
sirve para controlar las mejoras a corto plazo en el control metabdlico.

La concentracién de hemoglobina glucosilada en la sangre matema ha sido
correfacionada con el control metabalico de {a madre, el porvenir fetat y la morbilidad
perinatal. (8) {8) (10},

Vaicres de hemoglobina glucosilada

4-7% Normal

7-8%Diabético controlado

8-9% Diabético semicontrotado
Mas 9% Diabetico descontrolado



Ultrasconografia

Método eficaz para la deteccion de defectos congénitos predominantemente
defectos mayores aunque no tiene efectos sobre la incidencia de productos
malformados, pero si puede modificar el fratamiento de Ia gestacion ya que al realizar el
diagnostico en etapas tempranas deja la posibilidad de interrumpir la gestacién de ser
necesario y en otres casos permite dar un tratamiento obstétrico para mejorar la
evolucion y la condicién de vida del feto y del recién nacido. Otros métodos de los que
se puede auxiliar para el diagnéstico sen ecocardiografia.(12})

V. FISIOPATOLOGIA DE LOS DEFECTOS CONGENITOS

Labio hendido

Del 60 a 80% de los lactantes afectados son del sexo masculino. Las hendiduras
varian desde pequefias muescas en el borde del labic hasta grandes defeclos que
abarcan desde el piso de la nariz hasta la porcién ailveolar del maxilar. E! labio hendido
puede ser unilateral o bilateral.

El labio hendido unitateral es la unién insuficiente de la prominencia maxilar del
lado afectado con las prominencias nasales mediales fusionadas. Esto se debe a una
defectuosa fusion de las masas mesenquimatosas y proliferacion del mesénguima gue
reviste el epitelic suprayacente.

El labio hendido bilateral se debe a una falla en la aproximacion y unidn de las
masas mesenquimatosas de las prominencias maxilares con las prominencias nasales
mediales fusionadas. El epitelio de.ambos surcos labiales queda estirado y separado.

Labio hendido mediano. Causado por una falla mesodérmica que ongina una
unién insuficiente, parcial o compieta de las prominencias nasales intermaxitares para
formar el segmento intermaxilar. La hendidura de la linea media del labio superior s un
dato caracteristico del sindrome de Mohr gue se transmite como rasgo autosomico
recesivo.(Goodman y Gorlin, 1970).

La hendidura mediana del labio inferior es también muy rara y se debe a una
fusién incompleta de las masas mesenquimatosas de las prominencias mandibuiares
para tapizar la hendidura embrionaria que las separa.

Paladar hendido. Ei paladar hendido con o sin afeccidn labial ocurre una vez
cada 2500 nacimientos y es mas frecuente en el sexo femenino que en el masculino. La
hendidura puede incluir sblo a la dvula imprimiéndole un aspecto de cola de pescado o
puede abarcar a las zonas dura y blanda del paladar.



El fundamento embrioldgico del paladar hendido es una insuficiencia en la
aproximacion y fusidn entre si de las masas mesenquimatosas de los procesos
palatinos laterales con el tabique nasal, con el borde postesior del proceso palatino
medio, 0 ambos. El defecto puede ser unilateral o bilateral y se clasifica en tres grupos:

1. Paladar primario o anterior hendido
2. Paladar posterior y anterior hendidos

3. Paladar secundario o posterior hendido

Causas del labio y paladar hedidos. En {a mayor parte de los casos el labio y
paladar hendidos se deben a una multiplicidad de factores genéticos y no genéticos, ya
que ambos ocasionan una disfuncion en el desarrollo. Esto se denomina herendia
muitifactorial.

Los teratégenos aparentemente influyen sobre la cantidad de células de la cresta
neural que migran hacia los primordios faciales embrionarios (Ross y Johnston, 1972).
En el caso de una cantidad insuficiente de células ocurre labio, paladar hendidos, o
ambos. {20). La incidencia reportada de los defectos craneofaciales es del 7.7% (10).

Ano imperforado y malformaciones anorrectales relacionadas.

Algunas formas de ano imperforado ocurren una vez en aproximadamente 5000
recién nacidos; es mas frecuente en varones.

La mayor parte de las malformaciones anorrectales resulta del desarrollo
anormal dei tabique urorrectal, ocasionando una separacion incompleta de la cloaca
hacia las porciones urogenital y anorrectal.

Malformaciones ancrrectales inferiores. La agenesia anal, con fistula o sin ella. El
conducto anal puede terminar en un fondo de saco ciego, o puede tener una abertura
ectopica o una fistula que suele abrirse dentro del periné.

La agenesia anal con una fistula resulta de la separacion incompleta de la cloaca
por el tabique urorrectal y ocupa cerca de una tercera parte de las malformaciones
anorrectales.

Estenosis anal. El ano esta en la posicidon normal, pero el conducto anal es
angosto Esta maiformacion probablemente dependa de una ligera desviacion dorsal
del tabique urorrectal.

Alresia membranosa o ano imperforado. El ano ocupa un Sitio normal, pero esta
separade del conducto anat por una capa delgada de tejido. La membrana es lo
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suficientemente deigada para abultarse a tension y tiene color azul debido al meconio
por arriba de ella. Esta malformacién se origina del defecto en la perforacion de la
membrana anal hacia el final de 1a octava semana.

Malformaciones anorrectales aitas.

Agenesia anorrectal, con una fistula o sin ella. El recto termina por arriba del
conducto anal. Este es el tipo mas frecuente de malformacion anorrectal, que explica
cerca de las dos terceras partes de eilas. Aunque el recto termine en un fondo de saco
ciego, suele existir una fistula hacia la vejiga o'a la uretra, 0 a la vagina.

La agenesia anorrectal con una fistula se debe a una separacion incompleta de
la cloaca por el tabique urorrectal.

Atresia rectal. El conducto anal y recto estan presentes, pero muy separados.
Algunas ocasiones los dos segmentos de intestino estan unidos par un corddn fibroso,
el resto del intestino atrésico.

La causa de la atresia rectal puede ser una recanalizacién anormal del coion o
un suministro sanguinec defectuoso, como se describio en la atresia del intestino
delgado. La incidencia de defecto de tubo digestivo se reporta de 4.5% (10).

Malformaciones esqueléticas generalizadas

Acondroplasia. Esta afeccion es la causa mas comuin de enanismo. Qcurre
aproximadamente en uno de cada 10000 nacimientos. Las extremidades son cortas
debido a un trastorno de la osificacion endocondral en los discos del cartilago epifisario,
sobre todo de los huesos iargos, durante la vida fetal. El tronco es de tamasio normal,
pero la cabeza puede tener un tamano ligeramente mayor. La acondroplasia es un
padecimiento autosomico dominante.

Polidactilia. La presencia de dedos supernumerarios en mangs o pies es un
problema comun. Con frecuencia, el dedo extra esta incompletamente formado y carece
de desarrollo muscular apropiado. La polidactilia se hereda como un factor dominante.

Pie zambo. Cualquier deformidad del pie que afecta al astragalo se denomina
pie zambo, o talipes(L. Talus, talén, tobillo, y pes, pie). El pie zambo es una deformidad
comin que se presenta en uno de cada 1000 nacimienios. Se caracteriza por una
posicién anormal del pie que evita el soporte nommal de peso. Durante el desarrollo del



nifio, este liende a caminar con el tobilio mas qué apoyando la planta del pie, de ahi su
nombre de talipes.

Es incierta la causa del pie zambo {Warkany, 1971). Aunque se ha establecido
cominmente que este trastomo resulta de la posicion anormal o del movimiento
restringido de los miembros inferiores del feto dentro del Utero, las pruebas de esta
aseveracion no sen concluyentes.

En algunos casos participan factores hereditarios, y en la mayor parte de los
casos, factores ambientales. El pie zambo sigue un patron multifactorial de herencia.
Los defectos musculo-esqueleticos ocupan un 14.7% (10).

Luxacion congénita de cadera. Esta deformidad se presenta aproximadamente
en uno de cada 1500 recién nacidos y es méas comuin en mujeres que en varones. La
capsula de la articufacion de ta cadera esta muy relajada en el nacimiento y existe un
subdesarrollo de! acetabulo del hueso de la cadera y de la cabeza del fémur. La
luxacién real casi siempre ocurre después del nacimiento.

Comunmente se sugieren dos factores causales:

1. Desarrollo anormal del acetabulo.

2. Laxitud generalizada de las articulaciones. La laxitud de tlas
articulaciones es frecuentemente una situacién que se hereda
como un caracter dominante.

Defectos de tubo neurai

La mayor parte de las malformaciones congenitas mayores del encefalo resultan
de un cierre defectuoso del neuroporo anterior durante la cuarta semana y abarcan
tejidos sobrepuestos(meninges y boveda del craneo). Los factores que causan defectos
de tubo neural son de naturateza genética, ambiental o ambas.

Cuando el defecto en el craneo es pequefio, suele hemiar las meninges
exclusivamente, y la malformacién se denomina meningocele craneal o craneo bifido
con meningocele. Cuando es grande, las meninges y pane del encéfalo (del Gr.
enkephalos) se hernian, formando un meningoencefalocele. Si la parte que hace
protrusion del encéfalo contiene parte del sistema ventricular. la malformacion se llama
meningohidroencefalocele.



Excencefalia y anencefalia. Estas malformaciones graves del encéfalo resultan
del cierre defectuoso del neuroporo rostrail durante |la cuarta semana de desarrollo.

Debido a la estructura anormal y vascularizacion del encéfalo embrionario
exencefalico, ef tejido nervioso se degenera. Bl resto del encéfalo parece como una
masa vascular esponjosa consistente en su mayor parte por estructuras del
metencéfalo. Aunque esta alteracién se denomina con frecuencia anencefalia del griego
a; sin, + enkephalos, cerebro suele estar frente a un tallo rudimentario. Por esta razdn
un mejor nombre para eflo es meroanancefalia {del griego meros; parte).

La meroanancefalia ocurre alrededor de uno por mil nacimientos mas frecuente
en mujeres cuatro veces que en varones; siempre relacionada con acrania y se puede
acompandar de rasquisquisis.

La anencefalia ocupa la mitad de los defectos del tubo neural en general; suele
tener esta una condicion de herencia multifactorial.

Tiene un riesgo de recurrencia cerca de 5% de los embarazos subsecuentes.

Hidrocefalia. Término utilizado para describir cualquier trastorno en el cual
existe agrandamiento en el sistema ventricular del cerebro debido a un desequilibrio
entre fa produccién y la absorcion de liquido cefalorraquideo.

Con frecuencia este problema es el resultado de estenosis congénita del
acueducte, en la cual el conducto cerebral es angosto o consiste un multiples canates
pequefios. En unos casos 1a estenosis acueductal se transmite por un rasgo recesivo-
ligado al cromosoma X.

El bloqueo de la circulacion det LCR provoca una dilatacion de los ventricutos
rostral o proximal a ta obstruccion ademas de presion sobre los hemisferios cerebrales.
Esto comprime al cerebro entre el liquido ventricular y los huesos de la hoveda craneal.

La hidrocefalia suele referirse a la hidrocefalia interno u obstructiva, en la cual
todo o parte del sistema ventricular estd agrandado.

La hidrocefalia casi siempre es consecuencia de la interferencia de la circulacion
y de la absorcion de LCR. Es raro que se debe a una sobreproduccion de LCR. Se
puede relacionar con espina bifida quistica, aunque puede no ser obvia al nacimiento.
Con frecuencia produce adeigazamiento de los huesos de la boveda craneal,
prominencia de prosencéfalo, atrofia de la corteza cerebral y de la materia blanca, v
compresion de los ganglios basales y del diencéfalo. (20)
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Microcefalia. Los afectados con esta anomalia nacen con boveda craneal de
tamario normal o levemente pequeia. Las fontanelas se ocluyen durante el periodo de
lactancia temprana y las suturas se cierran durante el primer aio de vida. La
microcefalia se debe a una anomalia del sistema nervioso central en la cual no hay
crecimiento cerebral, y en consecuencia, del craneo.

La incidencia reportada en la literatura de defectos de tubo neural en pacientes
diabéticas es de 9.8%; Mientras que la incidencia de cardiopatias se reporta en 37.6% y
finalmente la del aparato genitourinario en 6.4% (10}



VI. MATERIAL Y METODOS

La fuente de informacién fueron los expedientes clinicas localizados en el archivo
clinico del Hospital de ta Mujer, utilizando para la recoleccion de datos un formato inico
para cada caso el cual contenia los siguientes parametros:

Iniciales de ia paciente, edad, gestaciones, partos, cesareas, abortos,
antecedentes heredofamiliares para diabetes mellitus y en caso de ser positivos el
parantezco; tipo de diabetes (1,1, y gestacional), diagndstico (tamiz, curva de tolerancia
de la glucosa oral y ambos), edad gestacional de diagnéstico, edad de terminacién del
embarazo, control prenatat y metabdlico adecuados y no adecuados, complicaciones
infecciosas y no infecciosas, vias de resolucion del embarazo, pesos de los productos
al nacimiento, calificacion de Apgar al nacimiento y a los cinco minutos, tratamiento
empleado; recién nacidos con defectos congénitos y sin defectos congénitos, tipo de
defecto congénito tipo de diabetes en ia que se presenté.

Una vez obtenida ésta informacion se realizaron cuadros de concentracion para
obtener resultados finales.

Material :
Papel bond tamaiio carta y oficio

Lapiz
E£quipo de computo



Vil. RESULTADOS

De un total de 59,800 atenciones obstétricas llevadas acabo en el Hospital de la
Mujer en un lapse de tiempo de § afos, 600 de ellas comrespondieron a pacientes con
Diabetes Meliitus por lo que la frecuencia de Diabetes Mellitus y embarazo es de
1.003%.

En relacion al tipo de Diabetes se encontré que de un total de 425 casos 13=
3.05% comespondi¢ a Diabetes Mellitus fipo I, 71 = 16.70% correspondio a Diabetes
Mellitus tipo . Y 341 = 80.23% a Diabetes Gestacionai.

Gréfica No. 1

El diagnostico de Diabetes Gestacicnal se establecié en 152 pacientes = 44.57%
con tamiz diagnostico, el 32 = 9.38% con curva de tolerancia a 1a glucosa oral y 157 =
46 .04% se les realizd ambas pruebas tomando en cuenta la curva de tolerancia a la
glucosa oral segtin los criterios de O'Sullivan al tamiz diagnéstico tomando como
valores mas de 180 mg. posterior a la ingesta de la carga de glucosa oral de 50
gramos.

Grafica No. 2

El diagndstico de diabetes gestacional se llevo a cabo a una edad gestacional
minima de 24 semanas, maxima de 41 y un promedic de 38 semanas.
Grafica No. 3

Control Prenatal: De un total de 425 pacientes, 276 pacientes = 64.94% tuvo
control prenatal adecuado y 148 =35.06% controt prenatal inadecuado tomando en
cuenta un minimo de 5 consultas durante la gestacion.

Grafica No. 4

Del control metabdlico 321 pacientes = 75.52% tuvo control metabdlico adecuado
y 104 = 24 48% control inadecuado; tomando como referencia el control adecuado con
determinacion de glucosa pre y postprandial en menos de 105 y mas de 120
respectivamente.
Grafica No. 4

En relacién a procesos infecciosos intercurrentes se presentaron 308 pacientes =
72.47% con infeccion y 117 = 27 53% sin proceso infeccioso. De las infecciones que se
presentaron. 175 pacientes = 56.81% fueron infecciones de vias urinarias y 110
pacientes = 35.71% cervicovaginitis,1 paciente = 0.32% absceso dental 22 = 7 14%
infeccion de vias urinara y cervicovaginitis.

Grafica No5y 6

En cuanto a otras complicaciones de la gestacion: 24 pacientes = 10.9%
presentaron amenaza de aborio 53 = 23.81% amenaza de parto pretérmino, 34
pacientes = 15.37% rupiura prematura de membranas 96 = 43.24% enfermedades
hipertensivas, otras complicaciones 15 pacientes =6.71%.

Grafica No. 7



En cuanto a la edad gestacional de finalizacion de embarazo un total de 425
pacientes 203=47.78% finalizaron su embarazo a termino y 209 = 48.17% pretérmino,
y 13 =3.65% en aborto.

Grafica No. 8

Del total de los embarazos mayores de 20 semanas que se resolvié el evento
obstétrico correspondié 100 pacientes = 23.52% Eutocia, 13 = 3.05% Distogia y 299 =
70.35% operacidn cesarea, abortos 13 = 3.05%.

Grafica No. 9

E! peso de los productos vario desde un minimo de 860gr. a un maximo de 4976
gr. con up promedio de 3243 gr.

Grafica No. 10

Las diversas indicaciones de cesdrea fueron Desproporcion Céfalo-pélvica 67
pacientes = 24.01%, Electiva 62 = 22.2%, Sufrimiento fetal agudo 42 = 15.05%, cesarea
iterativa 26 = 9.31%. Preeclampsia severa 21 = 7.52%, Presentacion Pélvica 20 =
7.16%. Baja Reserva Fetal 22 = 7.08%, Cesdrea Anterior con periodo intragenésico
corto 7 = 2.50%, Placenta Previa y Desprendimiento Prematuro de Placenta
Normoinserta 6 = 2.15%, Embarazo Gemelar 4 = 1.43%, Oligoamnios Severo 1 =
0.35%, Laparotomia Exploradora por Embarazo Abdominal 1 = 0.35%.

Grafica No. 11

En cuanto a la calificacibn de Apgar al nacimiento 357 pacientes
correspondientes a 91.30% se califico con puntuacién mayor de 7 y 34 = 8.69% menor
de 7 al minuto; A los 5 minutos la calificacion de Apgar fue 373 pacientes =95.65 %
mayor de 7 y 17 = 4.35% menor de 7.

Grafica No. 12

En relacién a las pérdidas gestacionales: de un total de 425 pacientes se
presentd aborto en 13 pacientes = 3.05% y productos Gbitos en 13 casos = 3.05%.

Grafica No 13

De un total de 425 pacientes estudiados 413 pacientes = 97.17% recibieron
tratamiento y 12 = 2.83% no recibieron tratamiento.
Grafica No. 14

En relacion al tratamiento empleado 413 pacientes = 100% en tratamiento
requirio dieta y 145 = 34.11% requirieron ademas de dieta insulina.
Grafica No.15

De los defectos congénitos al nacimiento se presenté una incidencia de 20 casos
que corresponde a un  4.70% de productos con aigin defecto congénito y 405
pacientes = 95.30% sin defectos congénitos.
Gréfica No. 16



La edad de las madres de productos mafformados fue 30 afios en 5 casos =
25% y 29 afios en 4 casos = 20% ocupando estos la mayor frecuencia, 3 casos = 15%
de 43 anos y la mas baja de 18 a 27 anios presentando un solo caso con 5%.

Grafica No.17

De 20 casos con defectos congénitos en recién nacidos de madres con diabetes
mellitus se presentaron de la siguiente forma: defectos de tubo neural 9 casos = 36%,
defectos de tubo digestivo 3 casos = 12%, defectos musculo-esqueléticos 6 casos =
24%, cardiopatias 1 caso = 4%, alteraciones renales 1 caso = 4%, defectos
craneofacieales 5 casos = 20%; En un total de 20 recién nacidos con defectos
congénitos se tuvo un total de 25 malformaciones ya que en 5 recién nacidos se
presentaron 2 malformaciones a la vez. que involucran diferentes sistemas.

Grafica No. 18

Respecto a la frecuencia de malformaciones fetales en recién nacidos de madres
diabéticas en cuanto al tipo de diabetes con que cursaron, se encontré lo siguiente: en
la diabetes meliitus tipo | un total de 2 casos correspondiendo al 15.38% la diabetes
mellitus tipo Il 3 casos correspondiendo a 4.22% en la diabetes gestacional 15 casos =
4.22%.

Grafica No. 18

Defectos congénitos y Diabetes Mellitus.

De un total de 5 casos con defecto de tubo neural el 7.6% (un caso) se encontrd
en Diabetes Mellitus tipo I. 1.4% (un caso) en la Diabetes Mellitus tipo Il, 0.87% (tres
casos) en Diabetes Gestacional.

Se encontraron Gnicamente 2 defectos de tubo digestivo en la Diabetes
Gestacional que corresponde al 0.58%.

De un total de 5 casos de defectos musculo-esqueléticos el 2.8% (dos casos)
fueron la Diabetes Mellitus tipo |l y 0.87% (tres casos ) Diabetes Gestacional.

Solo se encontrd un caso con defecto de corazon que corresponde al 0.29% en
la Diabetes Gestacional



Los defectos craneo-faciales solo se encontraron en la Diabetes Gestacional en
un total de dos casos que corresponde al 0.58%.

Las malformaciones asociadas a defecto de tubo neural fueron:

Acondroplasia
Rifdn Ectopico
Labio Leporino
Paladar hendido
Ano imperforado

NN FURE IS R

Grafica No. 20

Del total de productos con malformaciones en los pacientes con Diabetes
Mellitus 1, el 66.6% presenté defectos de tubo neural mientras que el 33.4%
correspondié a malformacién renal.

Grafica No. 21

En ia diabetes mellitus tipo |l se presentd el 33.3% (un caso) de defecto de tubo
neural y 66.6% (dos casos} de defectos misculo-esqueléticos.
Grafica No, 22

En la diabetes gestacional se presentaron el 13.3% (dos casos} de defectos
musculo-esqueléticos, el 20% (3 casos) de tubo digestivo, 6.6% (un caso) de
cardiopatias, 0% (0 casos) renales, 26.6% (4 casos) craneofaciales, 33.3% {5 casos)
defecto de tubo neural

Grafica No. 23

En cuanto al nimera de embarazos de las pacientes con productos maiformados
se observé la mayor frecuencia en pacientes secundigestas con 7 casos = 35%,
seguidas de tri y cuatrigestas con 4 casos = 20% en ambos, ocupando la mas baja
frecuencia pacientes grandes multiparas siendo gestas 8 con un solo caso = 5%.

Tabia No. 1

El antecedente de productos malformados se encontraron 2 casos = 10% siendo
mayor éste que en las diabéticas en general e incluso, repitiéndose et caso de
maiformacién en uno de ellos con defectos de tubo neural.

Se encontrd aumento de mailformaciones de los productos de madres diabéticas
con control metabdlico inadecuado siendo respectivamente 11 casos = 55% con control
metabtlico inadecuado y 9 casos = 45% con control metabélico adecuado.



DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO
T1PO DE DIABETES

Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

DIAGNOSTICO DE DIABETES GESTACIONAL
Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

EDAD GESTACIONAL DE DIAGNOSTICO DFE
DIABETES GESTACIONAIL
Hospital de la Mujer 1996-20(10
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO
CONTROL PRENATAL Y METABOLICO

Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

PROCESOS INFECCIOSOS
Hospital de la Mujer 1996-2000
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FLUENTE: Expedientes clinicos,

Archivo ciinico Hospital de 1a Mujer S.8.A
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DIABEIEDS MELLITUS Y LVMIDARAZLOY
PROCESOS INFECCIOSOS
Hospital de Ia Mujer 1996-2000
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DIADETEDS IVIRLLITUDS ¥ FAVIDARAZLY
COMPLICACIONES
Hospital de 1a Mujer [996-2000
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Grafica No. 7

26



DIABETES MELLITUS Y EMBARAZQO

RESOLUCION DE EMBARAZO
Hospital de {ta Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO
RESOLUCION DE EMBARAZO
Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO
PESO DE RECIEN NACIDOS HIJOS DE MADRES CON

ESTACIONAL
Hospital de 1a Mujer 1996-2000
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DIADDRIED VIRLLITUD ¥ RIVIDARKALA

INDICACIONES DE CESAREA
Hospital de [a Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZQ
RESULTADOS PERINATALES
Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

RESULTADOS PERINATALES
Hospital de la Mujer 1996-2000
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, "FUENTE: Expedientes clinicos.
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

TRATAMIENTO
Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

TRATAMIENTO

Hospital de Ja Mujer 1996-2000
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INCIDENCIA DE DEFECTOS CONGENITOS
Hospital de la Majer 1996-2000
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DIADIETES MELLEITUDS Y LVMIBARAZLZUD

EDAD MATERNA Y PRODUCTOS MALFORMADOQOS
Hospital de la Mujer 1996-2000
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DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

INCIDENCIA DE MALFORMACIONES FETALES EN RECIEN NACIDOS DE
MADRES DIABETICAS
Hospital de la Mujer 1996- 2000

40% ]
st b
30%+] Z
25% 1]
20% 1]
15% 171
1%y ¢ 2
5“/0- " --', Z
0, ; iz Hi 5 i .
w T S 7 4 5 2
2 s g 248 &7 S+ 7o
w0 g 8 7 8 9 é Sa a0 é é FUENTE: Expedienies clinicns,
=] A - =
z 2~ ;%n) - ,s- < 2 E: 7 Archive clinico
9 5 g8 23 g¢ e3
& o] ax 2 e 4= 4 Hospital de la Mujer S.8.A
=} % o =i E ¥
F 4 v ) =
DEFECTOS DE TUBO NEURAL=9
DEFECTOS DETUBO DIGESTIV()=3 .
| v e NOTA: SF ENCONTRO UNTOTAL DE 28 DEFECTOS
DF"‘E’C‘OS M"SC”"("F“Q“”"E:”‘_“S =6 CONGENITOS DIFERENTES, EN 20 RECIEN NACIDOS,
MALFORMACIONES CARDIACAS = | YA QUE EN § CASOS SE PRESENTARON 2
@ MALFORMACKON RENAL = 1 MALFORMACIONES EN EL MISMO RN,
8 DEFECTOS CRANEQ FACIALES= §

Grafica No. 18 38



LOTEId vIdd

NP NN

7S ON SISZL VLSH

-y

Y
ray

1

M
(B ]

AFA/CRAPA s R A T LVYARJA IR JIA B NJWT AAITYRALFL RANMS REA™F

DEFECTOS CONGENITOS Y DIABETES MELLITUS
Haospital de 1a Mujer 1996-2000

16%

14%0

10% -

8%

6%-

_ - il |M!Lﬂllllﬂiill’“""f
4%+ ,

OO/UJ ORI R ) T e e

TOTAL DE CASOS CON DEFECTOS
CONGENITOS = 20

DIABETES MELLITUS T 2 FUENTE: Expedientes clinicos,
B DIABETES MELLITUS Il =3 Archive clinico Hospital de la Mujer 8.8 AL
[ DIABETES GESTACIONAL =15

Grafica No. 19 39



DIABETES MELLITUS Y EMBARAZO

SUNTIPO

ENITOS SF

FECTO Y DIADBE

-
0
gl

-
»

DEFECTOS CON(

-
.

INCIDENCIA DI

TES

ny
L

b
L

DE DI
Hospital de la Mujer 1996- 2000

R

g SRRt

u‘\k\mﬁ.«\\\\“\\\\\ﬂﬁ o

.

ik e i T T

K rir i

D T T T

U WA iR,

-

T

¥

100%

NOTA:

1.OS

] T¥1D¥4 0ANVHD

$0173330

3d NOIDYIDO0SY

SYOVI@EY D)

SINOIDVIWHOTTVIN

4 SODLLFTANOSH

-0NDSAR
50123430

OALLSIDIA OaNnL

ad SOLI343d

4 TVHNAN 04Nl

3d S01034340

[HE e
FECTO

ASOCIADOS A DIEFEC

-}

N1 340 S0L03430

NI-LIR AT

TUBO

FUERON.

D1

Expedientes clinicos,

FUENTE:

ACONDROPLACIA,

Archivo clinico Hospital de la Mujer S.5.A.

ECTOPICO,

’.

RINON

-
=)
ol
zZ=
=z
> =
LR
<L
~ 0
=<
<<
-

Total de Casos = 20

f Diabetes |

O Diabetes Il

Diabetes Gestacional

ANO IMPERFFORANO

Grafica No. 20

40



INCIDENCIA DE PRODUCTOS MALFORMADOS
SEGUN TIPO DE DIABETES
DIABETES MELLITUS TIPO 1

Hospital de la Mujer 1996- 2000

66.6%

AN

70.0%

60.0%

i

50.0%

T

30.0% 1

20.0% 1

,,....m.-.....
re iy

p
11
40.0% 1}
1A
A
11

T

Y

10.0%

B

0-0(%“@"""— = i et ] peth; et {]
W © .
g-":’ g% ) J’ g? %\c gc
& @ F Oéo 8 ) g z3
4 g- s ;“‘) ;._.: w o=
= c’% °*z g2 24 gg
o ﬂ ;_U ; 2

Total de Defectos 3

O DEFECTOS DETUBO NEIRALAZ
@ DEFECTOS DETUBO INGFS TIVO= | cv olimice Hecnt S
D DEFECTOS MUSCULO-FS QUELETICOS =0 Archivo clinico Hospital de la Mujer 8.5.A.
0 MALFORMACIONES CARDIACAS = 0

O MALFORMACIONES RENALES = 0 .

O DEFECTOS CRANED FACIALFS=0 Grafica No. 21 41

FUENTE: Expedientes clinicos,




s m4d BRANFR.4 B B JWS I1TAARAJRJEBJER B N7 a AJLTaS LN BAASi RSd W\ xT

INCIDENCIA DE PRODUCTOS MALFORMADOS
SEGUN TIPO DE DIABETES
DIABETES MELLITUS TIPO 1I

Hospital de 1a Mujer 1996- 2000

066.6%
T0.0%
60.0% -
50.0% 1
40.0%
30.0% 1
20.0%
10.0% +
0,00, ool i R : ', o) . A A
- ~e [} [}
g L] w @ " g = é 8 8 o
o & a2 P 8 S 5° = g
S w = o8 & ] = Q
= B o B S = E—é by L"C) S
z Foe 83, E 4 RS
g s ggd & &z oUi
52 g %3 3% &%
= Q =v =
Total de Defectos 3 - FUENTI Expcdientes clinicos,
@ DEFECTOS DE TURO NELRAL = . .. . . Lo
8 DEFECTOS DETURO I)IGFS'I'I’\_’()= 4 Archivo clinico Hospital de 1a Mujer S.8. A,
B DEFECTOS MUS CUI.()-ESOUEIJ""'I('( )IS=2
0 MALFORMACKINES CARDIACAS =0 ~ AT
£ MALFORMACIONFS RENALES = ) Grafica No. 22 4
O DEFECTOS CRANED FACIALES=0




Lo AL On)y VAR A 4003 0 WOy 0 U YRRPAAINSLNLINS

INCIDENCIA DE PRODUCTOS MALFORMADOS
SEGUN TIPO DE DIABETES
DIABETES MELLITUS GESTACIONAL
Hospital de 1a Mujer 1996- 2000

35.0% 1

13 3%

30.0%

25.0% 1

0.0%

LY

20.0% 1 13.3%

15.0%
7L
10.0% i -
et
5.0% L I
0.0% . " // -
2% 40 R
72] a E woA g 9 i
g g g% °3¢C C 2
z Cm E 0.5 ;‘E %
] =} n d 2=
=] 5 o & 6
= # ;

Total de Defectos |5

MALFORMACIONES [

B DEFECTOS DETUBO NFURALAS

@ DEFECTOS DETUBOQ DIGESTIVO=3

8 DEFECTOS MUSCULO-ISQUELENICDS =2
D MALFORMACIONES CARDIACAS = 1

O MALFORMACIONFES RENALEFS =0

8 DEFFECTOS CRANEOQ FACIALES =4

g
P
? 8§
g E:

=}

FUENTE: Expedientes clinicos,

Archivo clinico Hospital de la Mujer §.8.A,

Grafica No. 23

43



IX. DISCUSION

En el presente estudio sobre malformaciones congénitas y diabetes mellitus: la
mayor poblacion estudiada commespondié a pacientes con diabetes gestacional cuyo
diagnostico se establecié con tamiz metabélico diagnostico tinicamente o bien con
tamiz y/o curva de tolerancia a [a giucosa oral de acuerdo con el criterio de tomar 180
mg sérica a la hora de la ingesta de glucosa oral y los criterios de Sullivan res-
pectivamente (1,2); el promedio de edad gestacional de diagnostico de diabetes
gestacional fue a las 38 semanas es decir ya en la edad avanzada del embarazo por lo
que no fue posible llevar en la mayoria de los pacientes de diabetes gestacional un
control metabdlico adecuado; el control prenatai adecuado se llevd a cabo en 64% de
las pacientes estando aun por debajo de lo esperado y el control metabélico el 75%
encontrandose aun por debajo det 100%, lo cual redunda en complicaciones perinatales
{1,3, 11). Las pacientes diabéticas presentaron mayor incidencia de procesos
infecciosos observandose 72%; ademas presentaron otras complicaciones como
amenaza de parto pretérmino y ruptura prematura de membranas mayor que la
poblacion no diabética y especialmente asociacion con elevado porcentaje de
enfermedad hipertensiva asociada con el embarazo hasta en un 43% situacion que
concuerda con lo reportado en la literatura nacional y mundial (2,14).

La via de terminacion del embarazo mas observada fue la abdominal (cesdrea)
ya que un gran porcentaje de indicacion de ésta fue electiva; existe mayar presentacion
de parto pretérmino que en la poblacién no diabética (2,5). Los resultados perinatales
en relacién al asfixia es semejante a la poblacion en general; la incidencia de aborto y
ohito es mayor que en la poblacion no diabética encontrandose ambos en 3.05% (5).

La mayoria de los pacientes que cursan con diabetes y embarazo reciben
tratamiento (97.1%) principaimente a base de dieta y en algunos casos ademds se
requiere uso de insuling; las pacientes que no reciben tratamiento son aquellas que no
acudieron a consulta previo al evento obstétrico (2,10,13).

La incidencia de malformaciones congénitas es mayor en recién nacidos de
madres diabéticas gue en las no diabéticas reportandose en las no diabéticas maximo
de 3% y en las diabéticas desde 4.5 hasta 17% en nuestro estudio encontramos 4.7%
(9,10.12).

La edad materna en la que se detectdé mayor frecuencia de defectos congénitos
fue a los treinta afios ya gue la mayos poblacion estudio fluctud en esa edad que es la
media de edad reproductiva al iguai que la mayor frecuencia se presentd en
secundigestas, datos semejantes a los reportados en la literatura mundial (7,12).

En los defectos encontrados fueron: defectos de tubo neural, defectos de tubo
digestivo defectos misculo esqueléticos, cardiopatias renales y craneofaciales siendo
muy semejante estos con los mencionados en la literatura; el porcentaje de defectos
congénitos fue mayor en la diabetes mellitus tipo | aunque la poblacién de estudic fue
menor, ya que en su gran mayoria son pacientes que cursan con descontrol metabdélico
desde el inicio de ta gestacion lo cual provoca embriopatia (8,9,10).




Los defectos congénitos encontrados con mayor frecuencia fueron: en la
diabetes metlitus tipo I: defectos de tubo neural 66.6%, en la diabetes mellitus tipo I|
66.6% defectos musculoesqueléticos, en la diabetes gestacional 26.6% de defectos
craneofaciales y 33.3% de defectos de tubo neural difiriendo tnicamente en relacidn a
lo reportado en ia literatura sobre las cardiopatias que solo se encontrd el 4% en
nuestro estudio y en la literatura reportiandese de 80% (9.12).

Los defectos congénitos en maltiples ocasiones involucran mas de un érgano
sistema el efecto que mayormente se encontré asociado con otros defectes fueron de
tubo neural asociandose a defectos museuloesqueléticos, renales, craneofaciales y de
tubo digestivo (4,12). ’

Es de gran importancia el conocer ef antecedente de productos mal formados ya
que éste se encuentra presente hasta en el 10% (11,17).

El control metabdlico es determinante para el desarrollo de los defectos
congénitos principalmente en la diabetes mellitus tipo | y tipo I ya que en pacientes sin
control metabdlico adecuado la incidencia de defectos congénitos es mayor (11,16.18),
por el desarrolio de embriopatia



X. CONCLUSIONES

Posterior al andlisis de los resultados obtenidos se llegd a las siguientes
conclusiones:

. La incidencia de los defectos congénitos en fetos de pacientes diabéeticas
encontrada en el Hospital de la Mujer en el presente estudio se asemeja lo
reportado en la literatura nacional e internacional, siendo de 4.7% en el Hospital
de 1a Mujer

2. En los casos de Diabetes Mellitus | predominaron los defectos de tubo neural con
66.6 % en cuanto a la diabetes tipo Il los defectos musculo-esqueléticos 66.6% ,
y en la Diabeles Gestacional defectos de tubo neural 33.3% y craneofaciales
26.6%

3. Concluimos que la mayor parte de los defectos congénitos se presentaron en
pacientes con Diabetes Gestacional debido a que en nuestra muestra la mayor
proporcion de pacientes fueron diabéticas gestacionales.

E! control metabdlico adecuado es importante ya que disminuye la incidencia de
defectos congénitos en los recién nacidos de madres diabéticas.

Es necesaric de manera preconcepcional en los casos de pacientes con
Diabetes Mellitus tipo | y il realizar la prueba de laboratorio para conocer el control
metabélico con que cursan las pacientes lamado hemoglobina glucosilada para que en
base a resultados se conozca el control metabolico y en base a ello permitir o retrasar
la gestacion hasta tener un control metabdiico adecuado y de esta forma evitar la
embriopatia.
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