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RESUMEN

Objetivo: Establecer la correlacién que existe entre resultados de tamiz de glucosa entre 170-179 mg/dl y factores
de riesgo asociados con la prevalencia de diabetes gestacional (dg), en pacientes embarazadas del servicio de
medicina materno fetal (MMF) del Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos”, ISSSTE, México D.F. Material y
Método: Es un estudio prospectivo, transversal, en el cual previo consentimiento se estudiaron todas las pacientes
embarazadas del servicio de MMF del Hospital Regional “Lic. Adolfo L6pez Mateos”, ISSSTE, México D.F; en el
periodo del 01/03/10 al 01/05/11, se revisaron 60 pacientes con resultados de tamiz de glucosa entre 170-179
mg/dl, se interrog6 y valoré a dichas pacientes, clinicamente mediante el andlisis de los factores de riesgo y con
pruebas de laboratorio mediante curva de tolerancia a la glucosa, para correlacionar estas variables clinicas y de
laboratorio con la presencia o ausencia de dg. Resultados: De las 60 pruebas de curva de tolerancia a la glucosa,
55 fueron positivas y 5 negativas, basandonos en los valores de Carpenter y Coustan. La edad promedio de las
pacientes con dg fue de 37.7 afios, mientras que en las pacientes sin dg fue de 29.4 afios. En lo que respecta a los
factores de riesgo el indice de masa corporal (IMC) para las pacientes con dg fue del 16.3% (9 pacientes) con peso
normal (IMC 20-24), del 65.5% (36 pacientes) con sobrepeso (IMC 25-30), y del 18.2% (10 pacientes) con obesidad
(IMC 30-35); de las pacientes sin dg, el indice de masa corporal fue del 60% (3 pacientes) con peso normal, (IMC
20-24) y del 40% (2 pacientes) con sobrepeso (IMC 25-30). 21 pacientes (38.2%) con dg tenian antecedente de un
familiar diabético en ler grado y 34 pacientes (61.8%) no tenia antecedente; 49 de las pacientes (89%) con dg no
realizaban ejercicio, mientras que solo 6 pacientes (11%) realizaba algun tipo de ejercicio; 38 de las pacientes
(69%) con dg refirid6 consumir dieta alta en carbohidratos, mientras que solo 17 de las pacientes (31%) refirié
consumir una dieta regular. Conclusion: En este estudio se encontré una tasa de verdaderos positivos del 91.6% y
una tasa de falsos positivos del 8.4% para el diagndstico de dg en las pacientes con resultados de tamiz de glucosa
entre 170-179mg/dl, por lo tanto se concluyd que en este grupo de pacientes no es necesario realizar prueba
confirmatoria mediante curva de tolerancia a la glucosa, sino catalogarlas en ese momento como diabéticas
gestacionales, con ello se disminuirian costos en equipo de laboratorio y retraso en el diagnéstico de la enfermedad.
En cuanto a los factores de riesgo se observé una asociacién directa con la presencia de dg; la identificacion de
pacientes con factores de riesgo y la prevencién de esta enfermedad es fundamental, ya que tiene impacto costo-
beneficio tanto para la paciente como para la institucion debido a que se disminuyen los costos de tratamiento y
hospitalizacién; es de vital importancia formular planes y programas estratégicos de prevencién y tratamiento en

caso de padecer la enfermedad, con lo cual se disminuiria la morbilidad y mortalidad maternofetal. 1



ABSTRACT

Objective: To establish the correlation between results of screening of glucose between 170-179 mg / dl and risk
factors associated with the prevalence of gestational diabetes (gd) in pregnant patients of maternal fetal medicine
service (MFM) Regional Hospital "Mr. Adolfo Lopez Mateos, ISSSTE, Mexico D.F. Material and Methods: A
prospective, cross, in which consent is studied all pregnant patients MFM Service Hospital Regional "Lic Adolfo
Lopez Mateos, ISSSTE, Mexico City, in the period from 01/03/1910 to 01/05/1911, reviewed 60 patients with glucose
screening results between 170-179 mg / dl, were interviewed and assessed to those patients clinically by analyzing
risk factors and laboratory tests by curve glucose tolerance, to correlate these clinical and laboratory variables with
the presence or absence of gd. Results: Of the 60 test curve glucose tolerance, 55 were positive and 5 negative,
based on the values of Carpenter and Coustan. The average age of patients gd was 37.7 years, while in patients
without gd was 29.4 years. In regard to the risk factors body mass index (BMI) for patients with gd was 16.3% (9
patients) with normal weight (BMI 20-24), of 65.5% (36 patients) were overweight ( BMI 25-30), and 18.2% (10
patients) with obesity (BMI 30-35); of patients without gd, body mass index was 60% (3 patients) with normal weight
(BMI 20 - 24) and 40% (2 patients) were overweight (BMI 25-30). 21 patients (38.2%) with gd had a family history of
diabetes in 1st grade and 34 patients (61.8%) had no history, 49 of the patients (89%) with gd do not exercise, while
only 6 patients (11% ) doing some form of exercise, 38 of the patients (69%) with gd referred consume high-
carbohydrate diet, while only 17 of the patients (31%) reported eating a regular diet. Conclusion: This study found a
positive real rate of 91.6% and a false positive rate of 8.4% for the diagnosis of gd in patients with glucose screening
results between 170-179mg/dl therefore concluded in this group of patients without a confirmatory test is required by
curve glucose tolerance, but then categorize them as gestational diabetes, this would decrease costs in laboratory
equipment and delay in diagnosis of the disease. Regarding risk factors positively associated with the presence of
gd, the identification of patients with risk factors and prevention of this disease is critical because it is cost-benefit
impact for both the patient and the institution because they reduce the costs of treatment and hospitalization, is vital
to formulate strategic plans and programs for prevention and treatment for the disease, which would decrease

maternal and fetal morbidity and mortality,



DEFINICION
La diabetes gestacional es una alteracién en el metabolismo de los carbohidratos, que se detecta por primera vez

durante el embarazo, traduce una insuficiente adaptacién a la insulinoresistencia que se produce en la gestante.1

FISIOPATOGENIA

El embarazo normal se considera un estado diabetogénico o de resistencia progresiva al efecto de la insulina,
debido

a los cambios en el patrén de secrecion de la insulina y a las modificaciones en la sensibilidad a la accion de la
misma. Durante el primer trimestre y las etapas iniciales del segundo se eleva la sensibilidad a la insulina, lo que se
ha atribuido a las mayores concentraciones de estrogenos circulantes. Este fenémeno incrementa el depésito de
energia, sobre todo en el tejido adiposo, con expansion del mismo; pero a partir de las 24 a 28 semanas de
gestacién aumenta paulatinamente la resistencia a la insulina, que puede alcanzar los niveles que se observan en
pacientes diabéticos tipo 2. Esta resistencia hormonal de la mujer embarazada parece deberse a una combinacion
de adiposidad materna y los efectos desensibilizadores de varias sustancias producidas por la placenta, lo que se
evidencia por el rapido abatimiento de la resistencia casi a las 24 horas posteriores al parto. Ademas de los cambios
en la distribucion y volumen del tejido adiposo, aumenta gradualmente la concentracién de nutrientes conforme
progresa el embarazo, lo cual contribuye al desarrollo del feto; en consecuencia, aumentan la glucosa, los
aminoacidos, los acidos grasos, los triglicéridos y los oligoelementos. Las células b del pancreas elevan la secrecion
de insulina en un intento de compensar la resistencia a la insulina del embarazo, lo que origina pequefios cambios
en la concentracion de insulina en el curso de la gestacion, comparados con los grandes cambios en la sensibilidad
de la misma. El muasculo esquelético es el sitio principal para utilizar la glucosa corporal, y junto con el tejido
adiposo, empiezan a ser resistentes al efecto de la insulina, lo que es mas evidente durante la segunda mitad del
embarazo. Un embarazo normal se caracteriza por aproximadamente un 50% de disminucién en la disponibilidad de
glucosa mediada por insulina, se presenta un incremento en la secrecién de insulina hasta de 200% para tratar de
mantener euglicémica a la madre. Una gran cantidad de sustancias producidas por la placenta y por los adipocitos,
son las que reprograman la fisiologia materna y causan este estado de resistencia a la insulina para dirigir los

nutrientes hacia el feto en desarrollo, sobre todo en la segunda mitad del embarazo. 2,3



Sustancias implicadas en la resistencia a la insulina, asi como disfuncion de la célula Beta del pancreas. 4

e Lactdgeno placentario

e Hormona placentaria de crecimiento

e Prolactina

e Hormona liberadora de corticotropina-cortisol

e Insulinasa

e Factor de necrosis tumoral alfa

e Adipocitocinas (leptina, resistina, visfatina, adiponectina)

e Progesterona

ALTERACIONES CELULARES Y RESISTENCIA A LA INSULINA

En el embarazo normal se reduce hasta 40% el transporte de glucosa mediada por insulina en los tejidos periféricos
y aun més en la diabetes gestacional (65%), en comparacién con mujeres obesas no embarazadas. Normalmente,
al fijarse a su receptor la insulina activa a la subunidad b del mismo, la que adquiere actividad de tirosincinasa.
Posteriormente se activa el IRS-1, lo cual causa la activacion de la PI-3 K, lo que al final permite la movilizacién de
los transportadores de glucosa (GLUT-4) hacia la membrana celular, permitiendo la entrada de la glucosa a la célula
para su metabolismo. Las tirosin-fosfatasas son enzimas que degradan la resistencia a la insulina y al IRS-l. Cuando
la fosforilacién se da en residuos de serina, treonina, disminuye la sefial mediada por la insulina. Se ha comprobado
que el FNT alfa actia como una serina-treonina cinasa y que el IRS-1 disminuye en el embarazo debido a su mayor
degradacién y disminuye aln mas en la diabetes gestacional. Otro cambio es el incremento en la subunidad p85a.
Para la activacion de la PI-3 cinasa sus dos subunidades deben formar un heterodimero y fijarse al IRS-1
fosforilado, esta fijacion es cercana a un sustrato fosfolipidico de la membrana celular, lo que da lugar a la formacion
de fosfoinositol 3,4,5-trifosfato, que es necesario para dar una sefial a un factor de trascripcién AKT; esto moviliza a
los transportadores de glucosa hacia la membrana celular. El aumento de la p85a compite con el heterodimero p85-
p110 para la fijacion de PI-3 cinasa en el IRS-1; por lo tanto, es un inhibidor competitivo que reduce la actividad de
la PI-3 cinasa. Al igual que en el musculo esquelético, el GLUT-4 esta disminuido en el tejido adiposo en mujeres
embarazadas, y es aln menor en la diabetes gestacional, ademas, esta alterada la traslocacion de estos

trasportadores. 4



Los cambios moleculares en el adipocito durante el embarazo muestran reduccién en la trascripcion del PPARg,
receptor nuclear que regula la trascripcion de varios genes centrales en el metabolismo del adipocito (adiponectina,
la lipoprotein lipasa, la proteina P-2 fijadora de acidos grasos intracelulares y la proteina no acoplada mitocondrial).
Hay hasta 40 a 50% de reduccién en el ARNm del PPARg en embarazadas obesas y en diabetes mellitus
gestacional. Un factor que suprime considerablemente a este receptor nuclear es el FNTa, asi como la HCPh. La
hormona de crecimiento placentaria juega un papel importante para acelerar la transicion de almacenamiento de
lipidos, hacia la lipdlisis y la resistencia a la insulina durante el embarazo, esta transicion es acelerada en obesas y
en diabetes mellitus gestacional. La adiponectina plasmatica se encuentra disminuida en mujeres con diabetes
mellitus gestacional, esta sustancia se considera un sensibilizador de insulina, al actuar sobre una enzima clave en
la regulacion energética celular, la AMP cinasa, por lo que estimula la captacion de glucosa en el musculo

esquelético y disminuye la neoglucogénesis Hepatica. 5,678

EPIDEMIOLOGIA

Se desconoce la frecuencia de la diabetes mellitus gestacional, los datos porcentuales que se han informado son
muy variables y dependen mucho de las caracteristicas de la poblacién estudiada, asi como de los criterios
utilizados para establecer el diagnéstico. Se ha visto que el origen étnico y la edad son dos factores importantes.
Los estudios de diversos grupos étnicos han informado las siguientes cifras de frecuencia: 0.4% en razas
caucésicas,

[.5% en raza negra, 3.5 a 7.3% en asiéticas y hasta 16% en nativas americanas, en México se ha estimado una
frecuencia que varia entre 4 y 11% de la poblacion obstétrica, respecto a la edad de la madre, se ha sefialado que
la incidencia es de 0.4 a 0.5 en menores de 25 afios y de 4.3 a 5.5% en mayores de esa edad. Lo cierto es que la
frecuencia de este trastorno se ha duplicado en la Ultima década, en forma paralela a la llamada pandemia

metabdlica que afecta a las sociedades modernas.s



REPERCUSIONES

La diabetes gestacional aumenta el riesgo de diversas complicaciones obstétricas como son: sufrimiento fetal,
macrosomia, muerte intrauterina, partos por cesarea y problemas neonatales, asi como complicaciones maternas.

Los datos disponibles en la bibliografia muestran un aumento lineal en el indice de complicaciones en el feto
conforme se eleva la cifra de la glucosa en la sangre materna: indices de mortalidad del feto de 4% cuando la
glucosa es menor de 100 mg y hasta de 24% cuando la cifra excede 150 mg, en sentido estricto la diabetes
gestacional no altera la organogénesis, puesto que la hiperglucemia aparece casi al final del segundo trimestre del
embarazo. En cambio, el riesgo de teratogénesis se debe mas a la diabetes pregestacional, del tipo 1 o 2 que

podrian no ser identificadas hasta etapas muy tardias, en las que el feto ya pudo haber sido afectado.

Dentro de las repercusiones mas importantes en el feto se encuentra el riesgo de muerte fetal en productos

mayores de 20 semanas.

® DM1: 18/1000 RN
® DM2: 25-32/1000 RN
® DMG: 7/1000 RN

® POBLACION GENERAL: 5.7/1000 RN

Dentro de las causas de muerte fetal se encuentran causas relacionadas con diabetes gestacional tales como:
Malformaciones fetales, aneuploidia fetal, malformaciones placentarias, insuficiencia placentaria, infeccién fetal,

hemorragia feto-materna, hipertension materna, sepsis materna, enfermedad vascular.

Dentro de las repercusiones maternas se encuentran: Preeclampsia, eclampsia, polihidramnios, desgarros

perineales, mayor numero de cesareas, riesgo de padecer diabetes mellitus 2, parto prematuro.1o



FACTORES DE RIESGO

Segun su riesgo de desarrollar diabetes se clasifica en dos grupos a las gestantes a lo largo del embarazo:

Gestantes de alto riesgo: son aquellas que presentan uno o mas de los siguientes factores: edad igual o superior
a 35 afios, obesidad (IMC >30 Kg/m?), macrosomia en partos anteriores (>4 Kg), antecedentes personales de
diabetes gestacional, alteraciones del metabolismo de la glucosa o antecedentes familiares de diabetes en primer

grado.

Gestantes de riesgo moderado-bajo: son todas las que no tienen ninguno de los factores de riesgo anteriores.
En embarazadas de alto riesgo de desarrollar diabetes gestacional se recomienda hacer el despistaje con el test de
O'Sullivan en la primera visita del embarazo y también entre las semanas 24-28 y 32-36 de la gestacion, en las que
tienen un riesgo moderado-bajo la recomendacion es realizar un Unico test de O'Sullivan entre las semanas 24-28
del embarazo, por lo tanto deben recogerse todos los factores de riesgo de diabetes gestacional en la primera visita

del embarazo para hacer una inmediata valoracién..
Factores de riesgo para diabetes gestacional,12

® Obesidad Marcada

® indice de masa corporal mayor de 25

® Historia Familiar positiva ( 1er Grado)

® Antecedente de intolerancia a la glucosa

® Macrosomia en embarazo previo

® Glucosuria

® Macrosomia de la madre al nacer

® Perdidas perinatales y/o malformaciones inexplicables

® Ovario poliquistico



DIAGNOSTICO

El test de O'Sullivan consiste en la determinacion de la glucemia plasmatica una hora después de la administracion
de 50gr de glucosa anhidra por via oral; a cualquier hora del dia e independientemente de la ingesta 0 no de
alimentos previa. Si el valor de la glucemia plasmatica al cabo de una hora se encuentra entre 140-179 mg/dl, se
considera el test de O Sullivan positivo y se debera realizar una prueba de tolerancia a la glucosa para confirmar el
diagnéstico de diabetes gestacional. La sensibilidad del test de O'Sullivan es del 80% y una especificidad del
90%.Si el valor de la glucemia plasmatica al cabo de una hora es igual o superior a 180 mg/dl, se diagnostica

diabetes gestacional sin necesidad de realizar prueba adicional de tolerancia a la glucosa.1s

En caso de resultar alterado el tamiz de glucosa se procede a realizar una curva de tolerancia a la glucosa con los

siguientes requisitos:

Ayuno 8-14hrs
3 dias de dieta sin restricciones

100gr de glucosa anhidra

2 valores iguales o superiores nos indican prueba positiva de acuerdo a los siguientes
autores:

O'Sullivan y Mahan ‘mg/dL

Carpenter y Coustan mg/dL

60 12 HORA 190 60" 12 HORA 180
180° 32 HORA 145 180" 32 HORA 140

Es importante tener un diagnostico oportuno de la diabetes gestacional ya que esta repercute sobre la

morbimortalidad materno fetal y asi poder establecer las medidas necesarias. 14



TRATAMIENTO

Objetivos de control:

Para intentar reducir al maximo el desarrollo de macrosomia fetal, obtener una ganancia ponderal adecuada de la
embarazada y evitar el riesgo de cetosis se recomienda como objetivo mantener la glucemia dentro de valores lo
mas préximos posibles a la normalidad glucemia basal capilar: 70-95 mg/dl, glucemia postprandial (12 hora) capilar:
90-140 mg/dl, glucemia postprandial (22 hora) capilar: <120 mg/dl, HbAlc: <6%, ausencia de cetonuria e

hipoglucemia. 13

Objetivos obstétricos:

Disminucién de la macrosomia fetal
Lograr embarazo viable o a término

Evitar traumatismo obstétrico

Disminuir las complicaciones metabdlicas del recién nacido

Autocontroles:

Glucemia: para poder adecuar el tratamiento hipoglucemiante a las necesidades reales de la embarazada es
necesario que realicen autoanalisis de glucemia para conocer su situacién a lo largo del dia. Se recomienda que
hagan perfiles de 6 determinaciones (antes de las 3 comidas y 1 hora después de las 3 comidas) en dias alternos;

en caso de sospecha de hipoglucemia nocturna puede ser necesaria una determinacion nocturna adicional.

Cetonuria o cetonemia: se recomienda su determinacion en embarazadas con diabetes que tengan glucemias
mayores de 200 mg/dl o experimenten pérdida de peso, con el fin de descartar la presencia de cetosis o

cetoacidosis. 13,15,16,17



Revisiones:

La frecuencia y contenido de las revisiones debe ser similar a la de las embarazadas que no son diabéticas,

aunque es preciso prestar una atencion especial a ciertos aspectos.

Exploracion fisica:

Se determinaran cada 15 dias el peso y la presion arterial, vigilando la presencia de ganancias o pérdidas
ponderales excesivas y la aparicion de cifras de presion arteria superiores a 130/80, intensificando las medidas
terapéuticas en caso necesario. En gestantes diabéticas con sobrepeso u obesidad se recomienda como objetivo
una ganancia ponderal en el embarazo alrededor de 7 Kg. En caso de tener normopeso o bajo peso se aconsejan

ganancias ponderales en torno a 10 y 15 Kg respectivamente.

Analiticas:

Ademas de los controles habituales de cualquier gestante se recomienda realizar una determinacién mensual de
hemoglobina glucosilada (HbAlc). También es aconsejable una determinaciéon de microalbuminuria en cada
trimestre debido al aumento del riesgo de desarrollo o progresion de nefropatia que se produce durante la

gestacion. También es recomendable la realizacion de un urocultivo mensual y un cultivo vaginal trimestral.

Ultrasonidos:

Ademas de las habituales de cualquier embarazo es aconsejable la realizacion de ecografias mensualmente a

partir de la semana 28 con el fin detectar la aparicion y evoluciéon de macrosomia fetal.
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Ingreso hospitalario:

No serd preciso hasta el momento del parto en aquellos casos en que exista un buen control y no haya ninguna
complicacién. Sin embargo ante la presencia de complicaciones que supongan un riesgo materno-fetal deberan

ser remitidas para ingreso urgente. 13,15,16,17

Dieta:

Es sin duda uno de los pilares en el tratamiento de la diabetes durante el embarazo. El primer paso consiste en

calcular el aporte caldrico total diario, lo cual dependera del estado ponderal de la gestante y de la actividad fisica

Aporte caldrico total diario

que realice.

IMC: Actividad Actividad

Kg/m2 sedentaria* moderada*
kcallkg/dia kcall/kg/dia

>25 25 30

20-25 30 35

<20 35 40

* Afiadir 300 kcal en 2°y 3er trimestre.

A continuacién se procedera al reparto del contenido cal6rico en principios inmediatos de tal manera que el 50-60
% sean carbohidratos complejos ricos en fibra, 25-30% grasas no saturadas y 10-20% proteinas. Ademas se
recomienda que los hidratos de carbono sean fundamentalmente complejos y las grasas mono o poliinsaturadas.
También es recomendable una ingesta abundante de fibra vegetal en forma de fruta y vegetales frescos.

Distribucién de carbohidratos: del total en el desayuno: < 45%, en el almuerzo: 55%, en la cena: 50%. 1318
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Ejercicio:

Se aconseja la realizacion de ejercicio moderado durante un minimo de 30 minutos diarios, como puede ser caminar
deprisa. Si al final de la gestacién existen limitaciones fisicas para realizarlo, deberian practicarse al menos 10

minutos de ejercicios en sedestacion después de las 3 comidas. 19

Farmacos:

En aquellas mujeres que no consigan mantenerse dentro de los objetivos de buen control con el tratamiento
dietético y la realizacion de ejercicio precisaran insulina, preferentemente humana, aunque también podrian
utilizarse los analogos lispro y aspart. En la actualidad existen varios estudios acerca de la eficacia y seguridad del
tratamiento de la diabetes gestacional con glibenclamida, metformina y acarbosa, con buenos resultados; sin
embargo debido a la gran experiencia de que dispone y a su excelente respuesta la insulina sigue siendo el
tratamiento de eleccién para todas las mujeres embarazadas con cualquier tipo de diabetes. Cuando se inicia la
insulinoterapia durante el embarazo puede hacerse con una sola administracion nocturna o mediante dos
administraciones al dia, (2/3 antes desayuno y 1/3 antes de la cena) de insulina NPH a la dosis de 0,1-0,2 Ul/kg/dia,
procediéndose a su posterior ajuste segun los valores obtenidos en los autocontroles. En aquellos casos que
presenten con esta pauta hiperglucemias posprandiales sera preciso proceder a la intensificacion del tratamiento
afiadiendo dosis suplementarias de insulina rapida antes de cada comida, cambiando la insulina NPH por una

mezcla o también mediante el uso de infusores de insulina subcutanea continua. 20,21,22,23
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Evaluacion posparto tras diabetes gestacional:

En las mujeres que presentaron diabetes gestacional es necesario conocer si la alteracién metabélica se ha resuelto
0 persiste tras el parto, ya que alrededor de un 5-10% seguiran siendo diabéticas, un 10% presentaran una
intolerancia a la glucosa y otro 10% una glucemia basal alterada. Ademas todas ellas mantendran a lo largo de su
vida un riesgo elevado de desarrollar diabetes tipo 2, de manera que aproximadamente un 40% de las mujeres con
diabetes gestacional desarrollara diabetes tipo 2 en los 5 afios siguientes al parto, y alrededor de un 50% de ellas
volvera a padecer diabetes gestacional en embarazos posteriores. Es por ello que se aconseja la realizacion de una
sobrecarga oral de glucosa a las 6 semanas tras el parto o al finalizar la lactancia, con 75 gramos de glucosa, para
reclasificar a la paciente como normal, glucemia basal alterada, intolerante a la glucosa o diabética. Si presentan
glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa se aconseja repetir anualmente la sobrecarga oral de glucosa y
se recomendara evitar sobrepeso, realizar ejercicio y dieta equilibrada. Si la sobrecarga y la glucemia basal son

normales, se realizaran glucemias basales cada tres afios.z4

CLASIFICACION DE FREINKEL (PRONOSTICA)

La cual nos indica la posibilidad de una paciente que presentd diabetes gestacional, de

presentar en un futuro diabetes mellitus tipo 2.

. Al: <105mg/dl DM2 A 10 ANOS — 22%

= A2: 105- 129 mg/dl DM2 A 10 ANOS - 44%

. B1: >130mg/dl DM2 A 10 ANOS - 88%
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MATERIAL Y METODO

Disefio: Estudio prospectivo, transversal.

Poblacién de estudio: Se estudiaran todas las pacientes embarazadas del servicio de MMF en el Hospital

Regional “Lic. Adolfo L6pez Mateos” ,ISSSTE, México D.F; en el periodo del 01/03/10 al 01/05/11.

Método: Previo consentimiento se incluyeron a todas aquellas pacientes embarazadas del servicio de MMF en el
Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos” ,ISSSTE, México D.F; se revisaron 60 pacientes con resultados de
tamiz de glucosa entre 170-179 mg/dl, en el periodo del 01/03/10 al 01/05/11, a las cuales se interrogd y valorg,
clinicamente mediante el andlisis de los factores de riesgo y con pruebas de laboratorio mediante curva de
tolerancia a la glucosa, se realiz6 una asociaciéon, donde se determind la presencia o ausencia de diabetes
gestacional, en relacidn con la presencia 0 ausencia de factores de riesgo, con resultados de tamiz de glucosa entre
170-179mg/dl y confirmacién de la enfermedad mediante curva de tolerancia a la glucosa, de acuerdo a los valores
de Carpenter y Coustan, con el fin de determinar la prevalencia de diabetes gestacional con dichas cifras y la

relaciéon que existe entre esta y los factores de riesgo asociados.
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RESULTADOS

Se estudiaran todas las pacientes embarazadas del servicio de MMF en el Hospital Regional “Lic. Adolfo Lépez
Mateos” ,ISSSTE, México D.F; en el periodo del 01/03/10 al 01/05/11, de las cuales se encontraron 60 pacientes
con resultados de tamiz de glucosa entre 170-179mg/dl, a quienes se les realizé la prueba de curva de tolerancia a
la glucosa, de las cuales en 55 pacientes (91.6%) se confirmé el diagnostico de diabetes gestacional y 5 pacientes
(8.4%) resultaron negativas, basandonos en los valores de Carpenter y Coustan (grafica 1). La edad promedio de
las pacientes con diabetes gestacional fue 37.7 afios, con un rango de edad entre 25 a 45 afios (gréfica 2); en las
pacientes sin diabetes gestacional la edad promedio fue de 29.4 con un rango de edad entre 24-35 afios (gréfica 3).
En lo que respecta a los factores de riesgo, el indice de masa corporal para las pacientes con diabetes gestacional
fue del 16.3% (9 pacientes) con peso normal (IMC 20-24); del 65.5% (36 pacientes) con sobrepeso (IMC 25-30) y
del 18.2% (10 pacientes) con obesidad (IMC 30-35) (gréafica 4); de las pacientes sin diabetes gestacional, el indice
de masa corporal fue del 60% (3 pacientes) con peso normal (IMC 20-24) y del 40% (2 pacientes) con sobrepeso
(IMC 25-30) (gréfica 5). 21 pacientes (38.2%) con diabetes gestacional tenian antecedente de un familiar diabético
en ler grado y 34 pacientes (61.8%) no tenia antecedente (grafica 6); 49 de las pacientes (89%) con diabetes
gestacional no realizaban ejercicio, mientras que solo 6 pacientes (11%) realizaba algun tipo de ejercicio (grafica 7);
38 de las pacientes (69%) con diabetes gestacional refiri6 consumir dieta alta en carbohidratos, mientras que solo

17 de las pacientes (31%) refiri6 consumir una dieta regular en carbohidratos (grafica 8).
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GRAFICA 1

DIAGNOSTICO DE DIABETES GESTACIONAL, CONFIRMADO
CON CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

B 55 pacientes con diabetes gestacional (91.6%)

B 5 pacientes sin diabetes gestacional (8.4%)
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GRAFICA 2

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DIABETES

GESTACIONAL POR GRUPO DE EDAD
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GRAFICA 3

DISTRIBUCION DE PACIENTES SIN DIABETES
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GRAFICA 4

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DIABETES
GESTACIONAL POR iNDICE DE MASA CORPORAL

B 9 PACIENTES CON IMC 20-24 (16.3%)

B 36 PACIENTES CON IMC 25-30 (65.5%)

10 PACIENTES CON IMC 31-35 (18.2%)
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GRAFICA 5

DISTRIBUCION DE PACIENTES SIN DIABETES
GESTACIONAL POR iNDICE DE MASA
CORPORAL

B 3 PACIENTES CON IMC 20-24 (60%) m 2 PACIENTES CON IMC 25-30 (40%)
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GRAFICA 6

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DIABETES
GESTACIONAL CON FAMILIARES DE ler. GRADO
DIABETICOS

¥ 34 PACIENTES SIN FAMILIARES DE 1er. GDO. DIABETICOS (61.8%)

W 21 PACIENTESCON FAMILIARES DE ler. GDO. DIABETICOS (38.2%)
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GRAFICA 7

SEDENTARISMO VS EJERCICIO EN PACIENTES CON
DIABETES GESTACIONAL

M 49 PACIENTES CON SEDENTARISMO (89%)

I 6 PACIENTES QUE REALIZAN EJERCICIO (11%)
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GRAFICA 8

DIETA EN PACIENTES CON DIABETES GESTACIONAL

4 38 PACIENTES CON DIETA ALTA EN CARBOHIDRATOS (69%)

M 17 PACIENTES CON DIETA REGULAR EN CARBOHIDRATOS (31%)
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DISCUSION

En los ultimos 30 afios ha aumentado en forma alarmante la incidencia de obesidad y que en muchas ocasiones
evoluciona a diabetes mellitus tipo 2, la frecuencia de la diabetes gestacional se ha duplicado en la Gltima década, lo
cual se atribuye al incremento de la obesidad, situacion favorecida debido a que el estilo de vida y la dieta se han
modificado, el consumo de comida rapida ha aumentado en detrimento de la cocina tradicional, la actividad fisica
habitual ha disminuido por el auge de entretenimientos pasivos, favorecida también por las condiciones
socioeconomicas y culturales de nuestra poblacion y por la baja educacion para la salud que presentan, estos
cambios en los patrones de alimentacion, asi como la menor actividad fisica, han hecho que aumente la incidencia
de la diabetes gestacional, cuya frecuencia es de alrededor de 10% de la poblacion obstétrica mexicana. La
diabetes gestacional aparece, sobre todo, en mujeres con factores de riesgo facilmente identificables, por lo cual se
debe insistir a todas las pacientes que acudan a la consulta prenatal, intentando identificar a las que tienen riesgo
elevado de padecer este trastorno metabdlico, en el escrutinio de esta enfermedad, un consenso general es que a
las pacientes con alto riesgo para este padecimiento se les efectué una prueba entre las 24 y 28 semanas de
gestacién con 50 g de glucosa anhidra oral, en aquellas con tamiz sospechoso (140-169mg/dl) se les realizara
prueba confirmatoria con curva de tolerancia a la glucosa, no asi en las pacientes con tamiz de glucosa por arriba
de 170mg/dl, a quienes se les diagnostica como diabéticas gestacionales en ese momento, segin demostrd nuestro
estudio, instaurando manejo inmediatamente, el control adecuado de la glucosa sanguinea, a través de dieta,
ejercicio e insulina de ser necesario, es el objetivo mas importante del tratamiento. La identificacion de pacientes
con factores de riesgo y la prevencion de esta enfermedad es fundamental, ya que tiene impacto costo-beneficio
tanto para la paciente como para la institucion debido a que se disminuyen los costos de tratamiento y
hospitalizacién; es de vital importancia formular planes y programas estratégicos de prevencién y tratamiento en
caso de padecer la enfermedad, con lo cual se disminuiria la morbilidad y mortalidad maternofetal. Si se lograra una
verdadera educacién para la salud en las poblaciones de riesgo, el impacto econémico y social se modificaria
favorablemente a futuro, por lo que debemos continuar trabajando arduamente en ello, previniendo, detectando,
diagnosticando y tratando de manera oportuna a la poblaciéon de riesgo, trabajo que realizamos a diario en el
servicio de medicina maternofetal del hospital Adolfo Lopez Mateos ISSSTE, México D.F.
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CONCLUSIONES

De las 60 pacientes con resultados de tamiz de glucosa entre 170-179mg/dl, se diagnostico diabetes gestacional en
el 91.6% de los casos (55 pacientes), resultando negativa en el 8.4% de los casos (5 pacientes), basandonos en los
valores de Carpenter y Coustan. La edad promedio de los pacientes con diabetes gestacional fue 37.7 afos, cabe
sefialar que el 47.2% representan el grupo de los 40-45 afios; en las pacientes sin diabetes gestacional la edad
promedio fue de 29.4 afos, lo cual refleja que a mayor edad mayor riesgo de padecer la enfermedad. En lo que
respecta a los factores de riesgo el indice de masa corporal para las pacientes con diabetes gestacional fue del
65.5% (36 pacientes) con sobrepeso (IMC 25-30); 18.2% (10 pacientes) con obesidad (IMC 30-35) y del 16.3% (9
pacientes) con peso normal (IMC 20-24); de las pacientes sin diabetes gestacional, el indice de masa corporal fue
del 60% (3 pacientes) con peso normal (IMC 20-24) y del 40% (2 pacientes) con sobrepeso (IMC 25-30), lo cual
indica que el sobrepeso y obesidad aumentan el riesgo de padecer la enfermedad y también que la gran mayoria
de nuestra poblacion (83.7%) (46 pacientes) se encuentran con IMC entre 25-35. El 38.2% de las pacientes con
diabetes gestacional tenian antecedente de un familiar diabético en primer grado, mientras que el 61.8% no tenia
antecedente familiar, lo cual representa, aunque no de manera significativa un factor de riesgo de padecer la
enfermedad; el 89% de las pacientes con diabetes gestacional no realizaban ejercicio, mientras que el 11%
realizaba algun tipo de ejercicio; el 69% de las pacientes con diabetes gestacional refirid6 consumir dieta alta en
carbohidratos, mientras que solo el 31% refiri6 consumir dieta regular en carbohidratos, que nos lleva a la
conclusion, en la cual el sedentarismo y la dieta alta en carbohidratos son factores de riesgo importantes para
padecer diabetes gestacional, reflejado por los altos porcentajes de ambos en las pacientes que padecen la
enfermedad. En este estudio se encontré una tasa de verdaderos positivos del 91.6% y una tasa de falsos positivos
del 8.4%, por lo tanto se concluye que en el grupo de pacientes con tamiz de glucosa entre 170-179mg/dl, ya no es
necesario realizar curva de tolerancia a la glucosa para confirmar el diagnéstico, sino catalogarlas en ese momento
como diabéticas gestacionales, con ello se disminuirian costos en equipo de laboratorio al tener que realizar otra

prueba confirmatoria y retraso en el diagnéstico de la enfermedad y con ello también el retraso en implementar el
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tratamiento pertinente, lo cual repercute de manera directa en la salud tanto de la madre, como la del feto, por ende
de manera negativa en el prondstico del embarazo, por el nimero de complicaciones que pueden presentarse.
El pequefio grupo de pacientes con prueba negativa (falsos positivos), quedaria sobrediagnosticado, sin embargo
se manejarian solo con dieta, la cual contempla una cantidad de kilocalorias que no ponen en riesgo el pleno
desarrollo fetal, ni la salud de la madre, estas pacientes nunca requeriran insulina, ni manejo o intervenciones
especiales, con nula repercusion en el prondéstico del binomio maternofetal. En cuanto a los factores de riesgo existe
una asociacion directa con la presencia de diabetes gestacional; ademas se observé que la gran mayoria de
nuestra poblacion se encuentra en sobrepeso y presentan sedentarismo, ambos importantes factores para padecer
la enfermedad, la identificacion de pacientes con factores de riesgo y la prevencidon de esta enfermedad es
fundamental, ya que tiene impacto costo-beneficio tanto para la paciente como para la institucion debido a que se
disminuyen los costos de tratamiento y hospitalizacién; asi como también mejora la salud de la paciente, es de vital
importancia formular planes y programas estratégicos de prevencién y tratamiento en caso de padecer la

enfermedad, con lo cual se disminuiria la morbilidad y mortalidad maternofetal.
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