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RESUMEN

Objetivo: Determinar el control metabodlico en la embarazada con diabetes mellitus
y su impacto en el resultado obstétrico y perinatal. Material y Métodos: Estudio tipo
casos Yy controles, retrospectivo. Se estudiaron expedientes de mujeres
embarazadas con diagnostico de diabetes que acudieron a la unidad de toco
cirugia a atender su parto en el H.G.R. No.1 de Querétaro, del 2009 al 2011. El
muestreo fue probabilistico aleatorizado simple resultando en 45 expedientes por
grupo; grupo casos: expedientes de mujeres con diabetes en el embarazo con
control prenatal con al menos 3 tomas de glucosa sanguinea durante el embarazo,
con: 3 cifras de glucosa >95 mg/dl y/o hemoglobina glucosilada >6% y/o presencia
de cetonuria e hipoglucemia; grupo controles: expedientes de embarazadas con
diabetes en el embarazo que tuvo control prenatal con al menos 3 tomas de
glucosa sanguinea durante el embarazo: 3 tomas de glucosa de 70-95 mg/dl y/o
hemoglobina glucosilada <6% y/o ausencia de cetonuria e hipoglucemia. Se
estudiaron variables sociodemograficas, bioquimicas, morbilidad obstetrica vy
perinatal. El analisis se llevd a cabo con estadistica descriptiva, medidas de
tendencia central, medidas de dispersion, porcentajes y razones. Se utilizd
estadistica inferencial con prueba x? y t de student, razén de momios con IC 95%,
el nivel de significancia de p<0.05. Resultados: El promedio de edad de la
poblacion estudiada del grupo control fue 30.8 + 4.2 anos y del grupo de casos
33.0 £ 6.1 anos. Los siguientes resultados mostraron significancia estadistica
(p:<0.05): retraso del crecimiento intrauterino (OR: 13.054, |.C. 2.797-60.922);
parto prematuro (OR: 5.333, I.C. 1.767-16.095); polihidramnios (OR: 4.629, |.C.
1.387-15.448); muerte neonatal (OR: 8.105, 1.C. 0.954-68.875). Conclusion: La
presencia de diabetes mellitus en el embarazo aumenta los efectos adversos, pero

el descontrol de la misma aumenta todavia mas estos eventos por lo que es
importante su adecuado control.

(Palabras clave: Control metabdlico, morbilidad neonatal, morbilidad obstétrica).




SUMMARY

Objective: the aim of this study is to determine the metabolic control in pregnant
women with diabetes mellitus and its impact on the obstetric and perinatal results.
Methods: retrospective, case-control study. Medical records of pregnant women
diagnosed with diabetes who attended the Labor and Delivery Unit at the H.G.R.
#1 in Queretaro from 2009 to 2011 were studied. Sampling was simple random
probabilistic, resulting in 45 files per group; case group consisted in files of women
with diabetes with at least 3 glucose blood samples during their pregnancy and
values higher than 95 mg/dl and/or >6% glycosylated hemoglobin and/or presence
of ketonuria and hypoglycemia; control group consisted in files of women with
diabetes and prenatal control with at least 3 glucose blood samples during their
pregnancy and values between 70 to 95 mg/dl and/or <6% glycosylated
hemoglobin and/or absence of ketonuria and hypoglycemia. Sociodemographic,
biochemical, obstetrical and perinatal morbidity variables were studied. Statistical
analysis was carried out by means of descriptive statistics, central tendency
measures, statistical dispersion measures, percentages and ratios. Inferential
statistics with x* test, Student’s t distribution, odds ratio (OR) with a 95%
significance level (SL), and a P-value <0.05 were used. Results: the average age
of the control group was 30.8 + 4.2 years and in the case group was 33.0 £ 6.1
years. The following results showed statistical significance (p<0.05): intrauterine
growth retardation (OR: 13.054, C.I. 2.797-60.922); preterm labor (OR: 5.333, |I.C.
1.767-16.095) polyhydramnios (OR: 4.629, |.C. 1.387-15.448) neonatal death (OR:
8.105, 1.C. 0.954-68.875. Conclusion: the presence of diabetes mellitus during
pregnancy increases adverse effects but the lack of control increases even more
these events, therefore it is important to control it in an adequate way.

(Key words: metabolic control, neonatal death, obstetric mortality).
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I. INTRODUCCION

Al hablar de diabetes en el embarazo se encuentran dos circunstancias
bien definidas. La diabetes pre-gestacional, en este grupo de mujeres la diabetes
se ha diagnosticado antes del embarazo y la diabetes gestacional, en este caso, el
mas frecuente, la diabetes es diagnosticada durante el embarazo, con

independencia de su evolucion postparto (Herranz, 2005).

La diabetes gestacional se define como un padecimiento caracterizado
por la intolerancia a los carbohidratos con diversos grados de severidad, que se
reconoce por primera vez durante el embarazo y que puede no resolverse
después de éste (Guia practica clinica, diagnostico y tratamiento de la diabetes y
embarazo del IMSS, 2009).

De acuerdo a la OMS en el 2010 la tasa de natalidad era de 19.9
nacimientos por cada 1,000 habitantes dando aproximadamente 140 millones de
embarazos a nivel mundial que llegaron a término, de los cuales el 0.28% de los
embarazos fueron diagnosticadas con diabetes en el embarazo (Organizacion
Mundial de la Salud, 2010). La diabetes gestacional afecta del 3 al 7% de las
embarazadas en México y se relaciona con mayor morbi-mortalidad del binomio
madre-hijo (Sanchez et al., 2008). La prevalencia de diabetes gestacional a nivel

mundial oscila entre 2-9%.

La atencion prenatal temprana, sistematica y de alta calidad esta
encaminada a identificar y atender los posibles factores de riesgo para los eventos
adversos del embarazo para reducir la morbilidad y mortalidad relacionada con el

mismo (Long et al., 2012).

El programa de atencion prenatal, permite identificar complicaciones del
embarazo y establecer medidas preventivas oportunas de acuerdo con la situaciéon
de la embarazada en el momento oportuno, lo que implica un menor costo en su

atencion posterior (Sanchez et al., 2005).



Cuando la hiperglucemia esta presente en el periodo de la organogénesis
puede ocasionar abortos y malformaciones congénitas. Las mayores
malformaciones congénitas son la principal causa de la mortalidad y morbilidad
grave en lactantes hijos de mujeres con diabetes gestacional. La asociacion de
diabetes mellitus materna con anomalias congénitas es bien conocida y estudiada
principalmente en los sistemas cardiovascular, nervioso central, genitourinario y

esquelético (Herranz, 2005).

A nivel mundial existen normas para el diagndstico, control y seguimiento
de las mujeres aquejadas por la diabetes en el embarazo, esto ha permitido una
disminucién en la morbi-mortalidad del binomio. Aun asi es necesario determinar
gué complicaciones se presentan con mayor frecuencia en las mujeres que si

llevan un control prenatal pero éste es inadecuado.



.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar el control metabdlico en la embarazada con diabetes mellitus

y su impacto en el resultado obstétrico y perinatal.

1.1.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el impacto metabdlico a través de la presencia de:

A. Complicaciones maternas

= Cesarea * Preeclampsia
= Coma hiperosmolar = HAS
= Desprendimiento prematuro de = Polihidramnios
placenta
= Infeccidn de vias urinarias = Anemia
= Parto prematuro » Ruptura prematura de
membranas

= Cervicovaginitis

B. Complicaciones fetales

= Macrosomia » Retraso del crecimiento intrauterino
= Hiperinsulinismo » Enfermedad de membrana hialina
= Malformaciones congénitas » Muerte neonatal



1.2 HIPOTESIS GENERAL

e Ha. Las pacientes embarazadas con diabetes mellitus y sus
productos presentan mayores complicaciones cuando hay un descontrol
metabdlico.

e Ho. Las pacientes embarazadas con diabetes mellitus y sus
productos presentan igual o0 menor nimero de complicaciones cuando hay un

descontrol metabdlico.

1.2.1 HIPOTESIS ESPECIFICAS

e Ha. Las pacientes embarazadas con diabetes mellitus descontrolada
presentan mayores complicaciones maternas que las pacientes con diabetes
mellitus controladas.

e Ho. No existe diferencia en la presencia de complicaciones maternas
en las mujeres con diabetes mellitus controlada vs las descontrolada.

e Ha. Los recién nacidos de madres con diabetes mellitus
descontrolada presentan mayores complicaciones fetales que los recién nacidos
de madres con diabetes mellitus controlada.

e Ho. No existe diferencia en la presencia de complicaciones fetales en

los recién nacidos de madres con diabetes mellitus controlada vs descontrolada.



ll. REVISION DE LITERATURA

Il.1 Aspectos generales

Al hablar de diabetes en el embarazo se encuentran dos circunstancias
bien definidas. La diabetes pre gestacional, en este grupo de mujeres la diabetes
se ha diagnosticado previamente al embarazo y la diabetes gestacional (DG), en
este caso el mas frecuente, la diabetes es diagnosticada durante el embarazo, con

independencia de su evolucion postparto (Herranz, 2005).

La diabetes gestacional se define como padecimiento caracterizado por la
intolerancia a los carbohidratos con diversos grados de severidad, que se
reconoce por primera vez durante el embarazo y que puede no resolverse
después de éste (Guia Practica Clinica, Diagnostico y Tratamiento de la Diabetes
y Embarazo del IMSS, 2009). Su prevalencia varia segun la estrategia diagndstica

y la etnia estudiada.



Il.2 Aspectos epidemioldgicos

De acuerdo a la OMS en el 2010 la tasa de natalidad era de 19.9
nacimientos por cada 1,000 habitantes dando aproximadamente 140 millones de
embarazos a nivel mundial que llegaron a término, de los cuales el 0.28% de los
embarazos fueron diagnosticadas con diabetes en el embarazo (World Health
Organization, 2012). La prevalencia de diabetes gestacional a nivel mundial oscila
entre 2-9%.

La prevalencia de la diabetes gestacional depende de la estrategia de
cribado y diagnodstico que se utilice y usualmente se refleja en la frecuencia de
DM2, en la poblacion estudiada. La diabetes gestacional ha aumentado a nivel
mundial, se estima una magnitud de crecimiento entre 16 - 127% en diferentes

grupos étnicos (Ferrara, 2007).

En los Estados Unidos de Norteamérica se estima que del 1-5% de los
embarazos se complican con DM 2 en la mujer, de tal manera que en este pais
cada afo puede haber hasta 150,000 nifios nacidos de madres con DG (Ferrara,
2007).

La diabetes gestacional afecta del 3 al 7% de las embarazadas en México
(Sanchez et al., 2008) y se relaciona con mayor morbi-mortalidad del binomio
madre-hijo, con una prevalencia de 4.3% en una poblacion con derecho al seguro

social y hasta en 11% en poblaciones abiertas (Velazquez et al., 2010).

En México a la incidencia contribuyen anualmente la etnicidad y otros
factores sociales, como la alimentacion con 1.4 a 14% de los embarazos, (Duefias
et al., 2011) la incidencia que se reporta varia dependiendo de la poblacién

estudiada.

Respecto a la edad de la madre, se ha sefialado que la incidencia es de
0.4 a 0.5% en menores de 25 afos 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,
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en forma paralela a la llamada pandemia metabdlica que afecta a las sociedades
modernas (Ferrara, 2007).



II.3 Etiopatogenia
11.3.1 Cambios fisiologicos en el embarazo

En el embarazo normal, se considera un estado diabetogénico o de
resistencia progresiva al efecto de la insulina, debido al crecimiento de la unidad
placentaria-fetal, aumentando el cortisol, la hormona de crecimiento, lactogeno
placentario humano, estr6genos, progesterona y prolactina; lo cual lleva a la
hiperinsulinémia, resistencia a la insulina, hipoglicemia e hiperglicemia
postprandial. 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 estrégenos circulantes (Di Cianni, 2007). Una transicion
progresiva de las fuentes de energia ocurre en el tercer trimestre, las demandas
de energia metabdlica de los cambios fetales pasan de los carbohidratos maternos
al tejido graso (Pridjian y Benjamin, 2010), con expansion del mismo; pero a partir
de las 24 a 28 semanas de gestacion aumenta paulatinamente la resistencia a la

insulina, que puede alcanzar los niveles que se observan en pacientes diabéticas.

Se estima que el aumento de la resistencia a la insulina en el embarazo
normal, es de 40 a 70%, predominantemente en el tercer trimestre (Pridjian vy
Benjamin, 2010).

[1.3.2 Resistencia a la insulina

Las mujeres con diabetes gestacional, en comparacion con las mujeres
con embarazo normal, tienen una funcion deteriorada de las células beta y una
disminucién de la adaptacion de las células beta lo que resulta en una secrecién

insuficiente de insulina para mantener una glicemia normal (Pipkola, 2010).

Ademas de los cambios en la distribucién y volumen del tejido adiposo,
aumenta gradualmente la concentraciéon de nutrientes conforme progresa el
embarazo, lo cual contribuye al desarrollo del feto; en consecuencia, aumentan la

glucosa, los aminoéacidos, los acidos grasos, los triglicéridos y los oligoelementos.



Las células B del pancreas elevan la secrecién 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 gestaciéon, comparados

con los grandes cambios en la sensibilidad de la misma (Shoelson, 2006).

Los mecanismos post receptores que contribuyen a la resistencia a la
insulina incluyen, actividad no efectiva de la tirosina sinasa, que es la encargada
normalmente de la fosforilacion de substratos celulares; disminucion de la
expresion de receptores de insulina una proteina citosdlica a la que se unen
substratos intracelulares fosforilados y transmiten mensajes en cascada;
disminucién de la expresion de proteina de transporte de la glucosa GLUT4 en el
tejido adiposo, lo cual promueve un aumento en el consumo de la glucosa, el
factor de necrosis tumoral a y la leptina también pueden estar incluidos en la

resistencia a la insulina en embarazos normales (Pridjian y Benjamin, 2010).

El factor de necrosis tumoral a impide la sefal de la insulina al aumentar
la fosforilacion de residuos de serina-treonina del sustrato del receptor de insulina
1 (IRS-1) e impedir la fosforilacion de tirosina tanto en la subunidad b del mismo
receptor de insulina, como del IRS-1. Una de las primeras sustancias implicadas
en las modificaciones en la fisiologia de la insulina en el embarazo, fue la enzima
placentaria que aumenta la degradacién de la hormona a este nivel. Existen otras
enzimas que degradan a otras hormonas, como la vasopresinasa, que en algunas
mujeres tiene actividad mas intensa en degradar a la vasopresina, lo que podria
inducir diabetes insipida gestacional, o bien a la 11B-hidroxiesteroide 12
deshidrogenasa tipo I, que degrada a algunos esteroides naturales e impide su
paso hacia el feto. Por estos motivos debemos considerar que la insulinasa debe

participar en la mayor degradacién de la insulina materna (Kadowald, 2006).

Existen otras lesiones de los islotes pancreaticos que influyen
predominantemente en el ambiente donde se desarrolla el feto. Estudios
retrospectivos sugieren que las enfermedades virales pueden afectar el desarrollo

de los islotes, aunque hasta ahora soélo la rubéola congénita se relaciona con el



dafio de los mismos. Algunas vacunas que se aplican durante la nifiez estan
implicadas en la actual epidemia del trastorno en el metabolismo de los
carbohidratos (Hyoty y Taylor, 2002).

Cuando la mujer se ha visto expuesta a alguno de estos factores lesivos,
el grado de lesion de las células-B de los islotes pancreaticos, puede originar
variacién en la secrecion de insulina y resultar insuficiente en los casos de

sobrecarga metabdlica, como en el embarazo (Moriyama et al., 2002).
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Il.4 Caracteristicas maternas en la diabetes gestacional

Se ha comprobado en estudios en nuestro pais (Moreno et al., 2009) que
las pacientes con mayor indice de masa pre gestacional y con mayor ganancia de
peso en la semana 24 a 32 tienen mayor indice de masa grasa que aquellas que
tienen un embarazo sin complicaciones y tolerancia normal a la glucosa. El
porcentaje de masa grasa varia segun el trimestre del embarazo. En la ciudad de
Querétaro en el 2010 se encontr6 que existe un mayor riesgo de macrosomia y
terminacion del embarazo por ceséarea en las pacientes con diabetes gestacional
(Veldzquez et al., 2010).

El aumento de peso no solo se asocia con el desarrollo de diabetes
gestacional sino ademas con complicaciones directas con el producto y de la
madre como lo son mayor numero de cesareas, oligo/polihidramnios, pre
eclampsia y macrosomia. Si las mujeres no tuvieran una ganancia de peso mayor
a la recomendad se podrian disminuir hasta el 22% de las ceséareas realizadas en

primigestas (Zonana et al., 2010).

La genética y el estilo de vida tienen una fuerte influencia en las
enfermedades metabodlica. Las pacientes obesas estan genéticamente
predispuestas a la obesidad y asi pasan los genes a sus hijos. Desde el
advenimiento de las tecnologias genéticas un impresionante numero de variantes
genéticas han sido identificadas por tener un impacto en el riesgo de
enfermedades metabdlicas. Sin embargo esto solo explica a una proporcion menor
de riesgo de obesidad y desordenes metabdlicos. Se ha observado que un
aumento de 1.1 a 2.2 kg por afio tiene un riesgo elevado para presentar diabetes
gestacional (Hedderson et al, 2008), ademas que se presentan tasas de riesgo
elevadas en pacientes con indice de masas corporal >30kg/m?, que aquellas con

IMC menores.
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1.5 Exposicion prenatal a la diabetes gestacional

Durante el embarazo, el metabolismo materno-fetal asegura un
crecimiento y desarrollo del feto y provee los aportes de energia necesarios para
el periodo postnatal inmediato. La glucosa parece ser el mayor substrato del feto a
través del embarazo y aunque la glucosa ha sido objeto de multiples estudios del
metabolismo en el embarazo, los lipidos y el metabolismo de aminoacidos también
son importantes en la forma del desarrollo fetal (Schaefer-Graf et al., 2008).

[1.5.1 La hipétesis de Pedersen

En 1952 Pedersen postuld que la hiperglucemia materna lleva a la
hiperglucemia fetal, lo que evoca hiperinsulinémia en el feto. La hipotesis de
Pedersen sigue siendo la base del estudio del metabolismo materno-fetal y se ha
comprobado en diversos estudios. La insulina es la principal hormona de
crecimiento del feto y la hiperinsulinémia provoca peso elevado y adiposidad al
nacimiento. Ademas de la hiperglucemia, el aumento de la resistencia a la
insulina materna aumenta la lipolisis y por ende aumenta la disponibilidad de

acidos grasos como substrato adipogénico al feto (Pedersen, 1952).

Para el afio de 1961 Pedersen habia descrito el fenotipo del producto con
exposicion prenatal a diabetes materna (hiperglucemia) “Lo mas visible es la
obesidad, las mejillas redondeadas, ojos hundidos, cuello corto. Muchos de los
infantes tienen una apariencia pletdrica, piel enrojecida y abundante cabello”. El
sugirié que la hiperglucemia materna conduce a la hiperinsulinémia fetal y a un
crecimiento aumentado; una hipétesis que aun necesita seguirse estudiando en el
metabolismo materno-fetal. Existe evidencia suficiente de estudios animales y
epidemioldgicos que la exposicion prenatal a un ambiente hiperglucémico puede

alterar las trayectorias de crecimiento y los mecanismos regulatorios.

[1.5.2 Eje adipoinsular
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La hiperinsulinémia durante la etapa fetal y el puerperio inmediato
aparentemente altera el complejo sistema neuroendocrino que regula el peso
corporal y el metabolismo. Ademas de la insulina las mujeres con diabetes
gestacional tienen niveles elevados en cordén umbilical de leptina, una hormona
secretada por la placenta y los adipocitos. Los niveles de leptina se correlacionan
con el aumento de peso y la adiposidad al nacimiento y después del nacimiento la
accion insuficiente de leptina se asocia con hiperfagia, disminucion de la oxidacion
de la grasa, aumento de los triglicéridos en tejidos, resistencia a la insulina y
obesidad. El circuito endocrino entre la leptina y la insulina que une al cerebro con
el pancreas endocrino ha sido llamado como eje adipoinsular. Se ha sugerido que
la hiperleptinémia en la descendencia de mujeres diabéticas se debe a la
resistencia a la leptina en donde los aumentos de las concentraciones de leptina
no pueden controlar la excrecion aumentada de insulina fetal y la adiposidad

causada por la hiperglucemia materna (Plagemann, 2004).

Figura I1.1 Ciclo vicioso de transmision trans-generacional de metabolismo

aberrante de la glucosa y sobrepeso.

Estilo de vida HIPERGLUCEMIA MATERMA Predisposicion genética
{SOBREPESO, GANANCIA DE PESO
GESTACIONAL)

HIPERINSULINEMIA PERINATAL

1 l

. r . . . ) L]
Angicgénesis alterada y Adiposidad aumentada, Mal programacion” de la
masa organica disminucion de la masa de grasa regulacion del metabolismo
libre neurcendocring

METABOLISMO DE LA GLUCOSA
ABERRANTE ¥ SOBREPESO EN EL
RECIEN NACIDO

204 GENERACION .

Fuente: Plagemann et al, 2004.
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1.6 Estrategias de cribado y diagndstico

Existen diferentes estrategias de cribado, esto es para detectar individuos
en factor de riesgo para desarrollar la enfermedad. Existen dos principales
estrategias para detectar a las mujeres en riesgo de presentar diabetes mellitus
gestacional: una universal y otra para mujeres con riesgo. La estrategia universal
incluye a todas las mujeres embarazadas y esta proporciona mayores tasas de
diabetes gestacional. Los resultados del cribado en mujeres con factores de riesgo
son influenciados por la definicién de factor de riesgo. Siendo los mas comunes
raza, historia familiar, uso de corticoesteroides, edad materna elevada, sobrepeso

pre-embarazo (IMC 225 kg/m?) y diabetes gestacional previa.

Figura I.2 Estrategias de cribado por la ADA

Poblacion en riesgo Poblacion en riesgo
| |
Cribado Factores de riesgo
| |
Positivo Si
Prueba diagnéstica Prueba diagnoéstica
UNIVERSAL* BASADO EN FACTORES DE RIESGO

* Las guias de la ADA recomiendan el cribado universal, exceptuando a los
grupos de bajo riesgo.

Fuente: American Diabetes Association
El antecedente de un familiar con diabetes por familiar directo es
suficiente para someter a la paciente a prueba de escrutinio y las frecuencias de

esos factores varian de acuerdo a la zona geografica incluso dentro de un mismo

grupo de riesgo (hispanoamericanas) (Sanchez et al., 2008).
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La deteccion temprana de mujeres en riesgo de diabetes gestacional,
puede permitir una intervencién temprana las cuales tienen un potencial de reducir
el diagnostico de diabetes gestacional o sus morbilidades asociadas. Existen
diversos biomarcadores tanto para la resistencia a la insulina (globulina
transportadora de hormonas sexuales [SHBG], HOMA [Homeostasis Model
Assessment]) y la inflamacién (proteina C reactiva altamente sensible) que se
miden en el primer trimestre e inicios del segundo para la deteccién temprana de
diabetes gestacional. Siendo el marcador méas importante la globulina
transportadora de hormonas sexuales (SHBG) como predictor de diabetes
gestacional (Smirnakis et al., 2007).

Existen trabajos que han servido de base para el diagnostico y cribado de
la diabetes mellitus gestacional, como los de O ‘Sullivan y Mahan (1964) en el que
comparaban 3 estudios con parametros diferentes utilizando tres lecturas,
posteriores a una ingesta oral de glucosa de 100 g, siendo estudiados a los 60,
120 y 180 min; llegando a la conclusion que una prueba de tolerancia a la glucosa
con valores de glucosa plasmatica en ayunas de 90 mg/dl, y con lecturas
postcarga a 1 hora >165 mg/dl, 2h >145 mg/dl y 3h 125 mg/dl, son diagndsticas
para diabetes gestacional (O‘Sullivan y Mahan, 1964). En 1979 la National
Diabetes Data Group (NDDG, por sus siglas en inglés), propuso utilizar niveles de
glucosa de 105 mg/dl, 190 mg/dl, 165 mg/dl, posteriores a la carga oral de glucosa
a la 1 hora, 2 horas y 3 horas y se diagnosticaba como diabetes gestacional a
aquellos que tenian 2 o mas valores elevados que las cifras mencionadas
(National Diabetes Data Group, 1979).

Carpenter y Coustan (1982) propusieron criterios de inclusién utilizando
niveles de 95mg/dl en ayunas, 180 mg/dl 1 horas postcarga, 155 mg/dl 2 horas
postcarga y 140 mg/dl 3 horas postcarga para realizar el diagnostico de Diabetes

mellitus gestacional.

15



Las recomendaciones de la Fifth International Workshop-Conference en

diabetes gestacional
Gestacional (2007):

para el

cribado y diagnostico de Diabetes Mellitus

Figura 11.3 Estrategias de cribado y diagnostico.

Procedimiento

Tiempo

Descripcion

Identificacion

de

factores de riesgo para

DMG

Primera visita
prenatal

1. Bajo riesgo, si todos los siguientes esta presentes:

- Miembro de raza con baja prevalencia para DMG

- Sin parientes de primer grado con Diabetes Mellitus

- Edad <25 afios

- Peso normal antes y después del embarazo

- Sin historia de problemas de metabolismo de la glucosa
- Sin historia de problemas obstétricos

2. Riesgo Promedio

- Prueba de glucosa a la semana de gestacion 24-28

3. Riesgo Elevado, si uno de los siguientes esta presente:
- Obesidad severa

- Historia familiar de DM2

- DMG previa o problemas de metabolismo de la glucosa
- Glucosuria

Prueba de glucosa

24 -28
Semanas de
gestacion

1. Procedimientos de 2 pasos: 50g de glucosa para prueba de
tolerancia a la glucosa, seguida de una prueba de tolerancia oral a
la glucosa en aquellos que cumplan con el limite umbral.

2. Procedimiento de 1 paso: prueba diagnéstica de tolerancia oral
a la glucosa en todos los sujetos.

Establecer
diagnéstico

el

Después de la
prueba de
glucosa en
plasma

Realizar prueba de Carpenter & Coustan para valores de corte
para la prueba de tolerancia oral a la glucosa.

Fuente: American Diabetes Association

El diagnéstico de diabetes gestacional en México esta establecido en la
Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994 (2001). Antes de efectuar la prueba

de tolerancia a la glucosa se debera realizar la prueba de deteccién en toda

embarazada entre las semanas 24 y 28 de gestacion. Si una hora después de una

carga de 50 g de glucosa por via oral, se encuentra una glucemia plasmatica >140

mg/dl, se efectuara la prueba diagndstica. Si durante las semanas 24 a 28 del

embarazo se presentan dos o mas de los siguientes valores: en ayuno >105

mg/dl; y, después de una carga de glucosa en ayuno de 100 g, valores superiores

a 190 mg/dl a la hora post carga, 165 mg/dl a las dos horas post carga y 145 mg/dl

a las tres horas, se realiza el diagndstico de diabetes mellitus gestacional.
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La guia practica clinica, diagnostico y tratamiento de la diabetes y
embarazo del IMSS (2009), incluye cambios a la NOM NOM-015-SSA2-1994 al
disminuir y ampliar valores para el diagndéstico en la prueba de tolerancia a la
glucosa indicando prueba de cribado a toda mujer con alto riesgo entre a semanas
24-28 de gestacién o con prueba de tamiz entre 130-179 mg/dl. En ayuno =95
mg/dl; y, después de una carga de glucosa en ayuno de 100 g, valores superiores
a 180 mg/dl a la hora post carga, 155 mg/dl a las dos horas post carga y 140 mg/dl
a las tres horas. Y en base a los nuevos lineamientos mundiales con una carga de
glucosa de 75 g glucosa plasmatica en ayunas =295 mg/dl; 1h 2180 mg/dl; 2h =155
mg/dl.

Segun las nuevas guias de la ADA (2011) con bases en el estudio de la
Hyperglicemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO), se debe de llevar a
cabo cribado en todas aquellas mujeres que no presentan diabetes manifiesta en
la semana 24-28 de gestacion una prueba de tolerancia a la glucosa de 75 g con
mediciones a las 1 y 2 h; el estudio se debe de llevar a cabo en la mafiana
posterior a un ayuno de 8 h, y el diagndstico se realizara cuando los valores
siguientes sean superados: glucosa plasmatica en ayunas =292 mg/dl; 1h =180
mg/dl; 2h =153 mg/dl.

Figura 1.4 Criterios diagnosticos de la diabetes gestacional

SOG 100g SOG 75g
NO MO SSA=TEA Carpenter O ‘Sullivan | GPC IMSS
9 NDDG 1979 | Coustan1os? 1964 2009 ADA 2011 OMS
g Ayuno =105 mg/dl 95 mg/dl 90 mg/d| =295 mg/dl =292 mg/dl
E [ 1hora | =190 180 165 >180 >180
2 horas | 2165 155 145 2155 2153 140 mg/dl
3 horas | 2145 140 125

Fuente: Creado por el autor.

El tipo de método utilizado para el diagndstico de la diabetes gestacional
Nno nos sirve para pronosticar resultados perinatales pero si se encontr6 mayor
frecuencia de enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo en las pacientes
diagnosticadas con las curvas de la Asociacién Americana de Diabetes (Duefias et
al., 2011).
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[1.7 Control durante el embarazo

El tratamiento de la diabetes gestacional es controversial no solo el tipo
de tratamiento a utilizar sino también en qué momento y con qué grado de

afectacion se debe de tratar.

Cuando a una embarazada se le diagnostica diabetes gestacional antes
de la semana 24 y solo es tratada con dieta presenta 2 veces mas riesgo de
presentar pre eclampsia que aquella a la que se le inicia un tratamiento
establecido (Hawkins et al., 2008).

Pese que el tratamiento de la diabetes mellitus gestacional leve no reduce
significativamente la frecuencia de un resultado compuesto que incluye muerte
fetal in Utero o muerte perinatal y complicaciones neonatales severas, si reduce el
riesgo de sobre crecimiento fetal, distocia de hombro y desordenes hipertensivos
(Landon et al., 2009).

Asi un tratamiento intensivo en la diabetes gestacional no se asocia con
macrosomia, de hecho disminuye el riesgo a niveles de mujeres no diabéticas
(Ogonowski et al., 2008).

[1.7.1 Insulina

La mayoria mas no todos los estudios prospectivos que estudian el uso
de insulina en las mujeres con diabetes gestacional han mostrado una reduccion
en la incidencia de macrosomia neonatal (Turok et al., 2003). Por ende la terapia
insulinica ha sido tradicionalmente utilizada cuando se detecta la diabetes
gestacional, sin embargo no hay estudios especificos en el que declaren un tipo

de insulina o régimen insulinico superior para evitar riesgos perinatales.

El tratamiento insulinico habitual en la embarazada con diabetes es la
insulina NPH, pues su modo de accion es muy variable y puede presentar
dificultades con el control de la glucosa y puede llevar a episodios de hipoglucemia

nocturna. La insulina glargina se ha asociado a ser una insulina mas segura que la
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NPH Yy por presentar menos eventos adversos maternos Yy neonatales (Negrato et
al., 2010).

Santana et al.,, (2010), reporté que se podia utilizar insulinoterapia
preventiva como tratamiento seguro para las diabéticas gestacionales debido a su
poca asociacion con hipoglucemia materna, esto sin disminuir la morbilidad

materna, ni el indice de cesareas.
I1.7.2 Hipoglucemiantes orales

El uso de hipoglucemiantes orales no ha sido recomendado debido a su
potencial teratdgeno y al trasporte de glucosa a través de la placenta (causando
hipoglicemia neonatal). Existen estudios (Rowan et al., 2008) reportan que el uso
de metformina, sola o asociada a insulina, comparado con insulina no se asocia a
aumento de complicaciones perinatales y las mujeres prefieren utilizar la

metformina a la insulina.

Un metaanalisis llevado a cabo por Saxena et al., (2010), reporta que la
hipoglucemia neonatal secundaria a la transferencia placentaria parece ser
infundada ya que se observa en los mismos niveles que aquellas tratadas con
insulina, no se observaron diferencias en anormalidades congénitas entre ambos
grupos. Ademas reporta un beneficio de los hipoglucemiantes orales al propiciar la
disminucién de la ganancia de peso durante el embarazo, demostrando que es

mayor que aquellas mujeres tratadas con insulina.
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I1.8 Diabetes durante el parto

Se ha confirmado en diversos estudios que no es necesario un control
estricto de la glucemia durante el parto en pacientes con diabetes gestacional que
aquellas pacientes con diabetes pre gestacional (Flores-Le-Roux, 2010).

El uso de la adiponectina como biomarcador de macrosomia es muy
controversial y no existen muchos estudios que lo apoyen. Su relevancia esta en
que la adiponectina generalmente tiene una correlacion negativa con el indice de
masa corporal y la resistencia a la insulina. Horosz et al., (2011) encontré que la
adipondectina se encontraba ligeramente mas disminuida en pacientes con
diabetes gestacional que con los controles pero esta era mas marcada cuando la
paciente tenia un indice de masa corporal <25kg/m2, que aquellas con >25. Su
relacion con la macrosomia y con la edad gestacional para el parto estaba

modificada por los niveles de adiponectina.

Resultados hasta el 2007 del Australian Carbohydrate Intolerance Study
in Pregnant Women (ACHOIS) Trial Group, reportan que un seguimiento y control
estrecho, provoca la disminucion de problemas perinatales con (R.R. 0.33, I.C.
95% 0.14 - 0.76, p=0.01) contra (R.R. 1.15, I.C. 95% 1.04 - 1.26, p=0.001) pero

presentaban mas cesareas (Moss et al., 2012).

20



11.9 Complicaciones durante el parto

Los problemas clinicos mas frecuentes que aun presentan los recién
nacidos hijos de madres diabéticas son alteraciones del crecimiento fetal (40%),
hipoglicemia (20%), prematurez (15%), asfixia (15%), enfermedad de membrana
hialina (15%) y malformaciones congénitas (5-8%) (1). A estas se deben agregar
la hipocalcemia (50%), poliglobulia (20-30%), miocardiopatia hipertrofica (30%),
hipomagnesemia e hiperbilirrubinemia (Ramirez y Nazer, 2011).

[1.9.1 Macrosomia

Los fetos hiperinsulinicos usan la glucosa excesiva para lograr
crecimiento de tejidos insulino sensibles, tales como corazon, higado, bazo, timo,

glandulas adrenales y musculos esqueléticos.

No existe criterio Unico en torno al concepto de macrosomia; algunos la
definen como peso al nacer (PN) >4.5009g. (1-1.7% de todos los embarazos),
aunque la mayoria la consideran con PN >4.000g. o sobre percentil 90 de la curva
de crecimiento. La macrosomia conduce a un indice aumentado de ceséreas,

asfixia perinatal, lesiones traumaticas de esqueleto y nervios.
[1.9.2 Retraso del crecimiento intrauterino (RCIU)

Se ha observado RCIU en aproximadamente 20% de embarazadas
diabéticas, encontrandose indices similares entre recién nacidos de hijos de
madre diabéticas insulino dependientes y gestacionales, este RCIU puede
obedecer a multiples causas. Malformaciones no cromosémicas estan
frecuentemente asociadas con RCIU; anormalidades en replicacion celular y
reduccion del numero de células resultan en retardo de crecimiento con inicio
precoz y simétrico. Se ha demostrado que hasta un 20% de las diabéticas
gestacionales con estrecho control metabdlico (glicemia <86mg/dl) tenian RCIU, el
doble que aquellos con valores mayores en glicemia, lo que sugiere que

limitaciones muy rigidas en la disponibilidad de nutrientes como glucosa y
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aminoacidos pueden tener profundos efectos en el crecimiento fetal (Ramirez y
Nazer, 2011).

11.9.3 Hiperinsulinismo

Explicada por la teoria de Pedersen que la hiperglicemia materna
conduce a hiperglicemia fetal y sobre estimulacién del pancreas con hipertrofia
celular de islotes e hiperplasia de células B, con hiperinsulinismo resultante. Un
pobre control de glucosa materna especialmente en el Gltimo trimestre y niveles de
glucosa elevados durante el trabajo de parto y parto, adquieren gran influencia en
la frecuencia y severidad de la hipoglicemia neonatal.

[1.9.4 Malformaciones congénitas

Se estima entre un 8 a un 12% la prevalencia al nacimiento de
malformaciones congénitas en los embarazos complicados con diabetes mellitus.
Los factores teratogénicos implicados en la embriopatia diabética son muchos:
insulina, control de glicemia, cuerpos cetonicos, alteraciones de la glicolisis, déficit
de &cido araquidonico, inhibicion de la somatomedina y otras anormalidades
metabolicas. No parece existir malformaciones especificas de la diabetes (Esakoff,
2011).

Las principales categorias de malformaciones observadas son: sistema
nervioso central, cardiovasculares, gastrointestinales, genitourinarias y

esqueléticas (Esakoff, 2011).
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11.10 Diabetes después del nacimiento

Identificar a las mujeres con diabetes gestacional como un grupo de alto
riesgo para enfermedades a futuro ofrece a los médicos una oportunidad de alterar
el curso de la historia natural de la enfermedad y de cambiar la salud de las
mujeres. El estudio de cribado racional postparto en mujeres con diabetes
gestacional es para detectar anormalidades preexistentes y relacionadas con el
embarazo en el metabolismo de la glucosa, para prevenir o disminuir la progresion
a diabetes mellitus 2, e incluso reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular y
para disminuir los efectos en el embarazo y en embarazos posteriores (Bentley-
Lewis, 2009). La tasa estimada de recurrencias de diabetes gestacional puede
variar de entre 30 y 84% y depende de la severidad de la enfermedad y el tiempo
de seguimiento. La recurrencia de la diabetes gestacional parece indicar una
resistencia a la insulina mas severa y se asocia al posterior desarrollo de diabetes
mellitus 2 (Kim et al., 2007).

También se han reportado factores protectores de diabetes gestacional
como un periodo intergenésico <18 meses. Pero este riesgo difiere con la raza
materna y la historia de la diabetes gestacional en el primer embarazo. Este factor
de proteccion y la variabilidad entre las poblaciones se puede explicar por los

cambios en el indice de masa corporal (Bryant y Madden, 2011).
[1.10.1 Cribado Postparto

Se ha observado que el estudio del metabolismo de la glucosa midiendo
la tolerancia a la glucosa es inadecuado después de la diabetes gestacional. Se
recomienda prueba de glucosa en plasma 1 - 3 dias posterior al nacimiento y
posteriormente de forma anual, y realizar una prueba de tolerancia oral a la
glucosa de 75g en el puerperio tardio (semanas 6 - 12), un afio postparto y

posteriormente cada 3 afios.

[1.10.2 Riesgo de diabetes mellitus
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Los factores de riesgo para diabetes gestacional y diabetes mellitus 2 se
traslapan y estudios genéticos han sugerido que se comparten para estas
enfermedades. En el estudio original de O ‘Sullivan y Mahan (1964) el riesgo de
diabetes tipo 2 a lo largo de la vida excedia el 70%. Estos estimados han variado
en diferentes estudios probablemente por diferencias en las proporciones de
mujeres estudiadas, los criterios diagndsticos y la duracién del seguimiento. En un
meta-analisis de 1965 a 2002, la incidencia acumulada de diabetes mellitus 2
aumentd a los 5 afos postparto, después se estabilizé. (Kim et al., 2007). En un
meta-analisis reciente incluyendo veinte estudios de cohorte y mas de 675,000
mujeres estudiadas, las mujeres con diabetes gestacional, tenian un riesgo
elevado para desarrollar diabetes mellitus 2 (R.R. 7.43) comparado son aquellas

mujeres con embarazos normo-glucémicos (Bellamy et al., 2009).

Se han encontrado diversos factores de riesgo para el desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 detectados durante o inmediatamente después del
embarazo siendo estos mujeres con edad gestacional temprana en quienes se
diagnostica diabetes gestacional, edad madura en las embarazadas, niveles
elevados de glucosa en plasma, disfuncién de las células 3, obesidad, historia
familiar de diabetes en familiares de ler grado maternos y multigestas (Madarasz
et al., 2009).

Se ha tratado de relacionar el amamantamiento con el riesgo de continuar
con cifras elevadas de glucosa después del parto pero no se ha observado esta
asociacion asi como el uso de métodos anticonceptivos, en donde solo se

encontro relacion con el uso de medroxiprogesterona (Nelson et al., 2008).

11.10.3 Riesgo de sindrome metabdlico

En 1998 la Organizacion Mundial de la Salud propuso el término
“Sindrome Metabdlico” también conocido como sindrome de resistencia a la
insulina, para definir la combinacion de enfermedades y los factores de riesgo
acompafnantes de la diabetes mellitus tipo 2, principalmente la obesidad

hipertension y dislipidemia.
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Las definiciones actuales de sindrome metabdlico no pueden ser
utilizadas en el embarazo ya que la fisiologia normal del embarazo incluye
diversos componentes del sindrome metabdlico: una resistencia a la insulina
relativa, aumento de los adipocitos, hiperlipidemia y una via hacia arriba de la
cascada inflamatoria (Bartha et al., 2008).

El reconocimiento del sindrome metabdlico durante el embarazo puede
ayudar a identificar a un subgrupo de mujeres que no solo pueden desarrollar
condiciones relacionados al embarazo sino también para un riesgo potencial para
riesgo elevado para condiciones metabdlicas y/o cardiovasculares mas adelante

en su vida.

Segun las definiciones de la Organizacion Mundial de la Salud se requiere
de la presencia de diabetes mellitus tipo 2 o resistencia a la insulina para
considerar la presencia de sindrome metabdlico. Pero reportes previos consideran
gue la diabetes gestacional es igual a la resistencia a la insulina. No todas las
mujeres con diabetes gestacional tienen resistencia a la insulina por lo que la
diabetes gestacional no debe ser considerada como una clase especial de
diabetes mellitus tipo 2 (Bartha et al., 2008).

[1.10.4 Riesgo de enfermedad cardiovascular

Los estudios sobre el riesgo cardiovascular después del embarazo
complicado con diabetes gestacional son pocos a pesar que desde 1964 O
‘Sullivan identificé que las mujeres con historia de diabetes gestacional estaban en
mayor riesgo de hipertension, hiperlipidemia, anormalidades electrocardiograficas

y mortalidad.

[1.10.5 Consecuencias metabdlicas a largo plazo de la exposicion prenatal a la

hiperglucemia

El estudio del Hyperglicemia and Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) es

un estudio multinacional, multicéntrico realizado para dilucidar sobre el riesgo de
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desenlaces adversos asociados a hiperglucemia bajo el umbral de la diabetes
mellitus. En este estudio las concentraciones de glucosa mostraron una asociacion
lineal importante con el sobrepeso fetal, especialmente la adiposidad al nacer y

con la hiperinsulinémia fetal.

Figura 1.5 Adaptacion de las definiciones de sindrome metabdlico en el
embarazo por la OMS y la NCEP-ATP llI

Criterios de Sindrome Metabdlico por la OMS

Propuesta para adaptacion de sindrome metabdlico
de la OMS en el embarazo

Resistencia a la insulina identificado por uno de los

siguientes:

¢ Diabetes Mellitus tipo 2.

¢ Intolerancia a la glucosa.

e Glucosa alterada en ayunas.

e Resistencia de la insulina definida utilizando la
pinza hiperinsulinémica euglucémica.

Mas dos de los siguientes:

e Medicamento antihipertensivo y/o  presién
sanguinea elevada (=140mmHg Sistdlico o
290mmHg diastolica).

Triglicéridos en plasma =150 mg/dl.

Colesterol HDL <39mg/dl (en mujeres).

IMC >30kg/m2 y/o indice cintura:cadera >0.85 en
mujeres.

e Excrecion urinaria de albumina 220ug/min o tasa
de albumina:creatinina 230mg/g.

Resistencia a la insulina identificada por uno de los

siguientes:

o Diabetes Mellitus tipo 2.

e Glucosa alterada en ayunas (=2105mg/dl).

e Resistencia de la insulina definida utilizando la
pinza hiperinsulinémica euglucémica u otro
método de medicion de la sensibilidad de la
insulina, ajustada a la edad gestacional.

Mas dos de los siguientes:

e Medicamento antihipertensivo y/o  presién
sanguinea elevada (=2140mmHg Sistdlico o
290mmHg diastolica).

e Triglicéridos en plasma 22 D.E. para edad
gestacional.

e Colesterol HDL <2 D.E. para edad gestacional.
IMC pre-gestacional >30kg/m2 vy/o indice
cintura:cadera pre-gestacional >0.85.

Criterios para sindrome metabdlico por la NCEP-ATP
01l

Propuesta para adaptacion de la definicion de la
NCEP-ATP lll en el embarazo.

Tres de las siguientes:

e Obesidad abdominal, dada por la circunferencia
abdominal >88cm en mujeres.

Triglicéridos =150mg/dl.

Colesterol HDL <50mg/dl.

Presioén sanguinea 2130/285 mmHg.

Glucosa en ayunas =110mg/dlI.

Tres de las siguientes:

e Obesidad abdominal dada por la circunferencia
abdominal > 2 D.E. para edad gestacional en la
primera mitad del embarazo o IMC pre-
gestacional >30kg/mz2.

Triglicéridos =2 D.E. para edad gestacional.
Colesterol HDL <2 D.E. para edad gestacional.
Presién sanguinea 2130/285 mmHg.

e Glucosa en ayunas =105mg/dl.

NCEP: National Cholesterol Education Program Expert Panel; ATP: Adult Treatment Panel; OMS: Organizacién Mundial de

la Salud

Fuente: Bartha J, et al, 2008. Metabolic syndrome in normal and complicated

pregnancies. European Journal of Obstetrics & Gynecology and Reproductive
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1. METODOLOGIA
[1l.1 Disefio de la investigacion

Se realizé un estudio de casos y controles, retrospectivo, en expedientes
de mujeres embarazadas con diagndstico de diabetes, que acudieron a la atencion
de su parto en la unidad de toco cirugia, en el Hospital General Regional No. 1 del
IMSS, delegacién Querétaro, de enero 2009 a diciembre 2011.

El tamafio de la muestra se calcul6 utilizando el paquete estadistico Epi-
Info 2002, con su férmula para casos y controles, con un nivel de confianza del
95%, con un poder B del 80%, una relacion caso-control 1:1, una frecuencia del
evento esperado (morbilidad materna en las diabéticas controladas del 20% y una
frecuencia de morbilidad en el grupo de caso de 50%) resultando en un total de 45

expedientes por grupo.
Se formaron dos grupos:

Casos: Expedientes de embarazadas con diabetes en el embarazo,
descontroladas (control prenatal con al menos tres tomas de glucosa sanguinea,
con tres cifras de glucosa >95 mg/dl y/o hemoglobina glucosilada >6% y/o

presencia de cetonuria e hipoglucemia).

Controles: Expedientes de embarazadas con diabetes en el embarazo,
controladas (control prenatal con al menos tres tomas de glucosa sanguinea
durante el embarazo con tres tomas de glucosa de 70-95 mg/dl y/o hemoglobina

glucosilada <6% y/o ausencia de cetonuria e hipoglucemia).

El muestreo fue probabilistico aleatorizado simple del marco muestral en
el periodo 2009 — 2011, se tomaron utilizando una tabla de nimeros aleatorios, 45
expedientes por grupo, con diagndstico de diabetes en el embarazo, obteniéndose

un total de 90 pacientes.
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Se incluyeron los expedientes de pacientes con diagnostico de diabetes
en el embarazo con glucosa postprandial y/o hemoglobina glucosilada y aquellos
expedientes que se encuentran registrados en los respaldos del HGR 1. Se
excluyeron los expedientes los cuales no estaban registrados en los respaldos y

se eliminaron los expedientes incompletos.
l1l.2 Variables a estudiar e instrumentos de medicion

Para la obtencién de la informacion de las pacientes y sus productos se
elabor6 un cuestionario el cual incluyé variables sociodemogréficas (edad),
bioquimicas (glucosa preprandial), ginecobstétricas (edad y periodo gestacional),
morbilidad materna y morbilidad del producto.

La morbilidad materna se estudio en base a las siguientes variables:
Cesarea: Registrada en el expediente clinico.

Preeclampsia: Registrada en el expediente clinico y corroborado con las
tomas de tension arterial con niveles de 2140/90 mmHg y proteinuria en los

resultados de laboratorio.

Hipertension arterial sistémica: diagnostico referido en el expediente y/o

Cifras mayores de 140/90 en al menos 2 tomas separadas en las consultas.

Coma hiperosmolar: Referido en el expediente clinico y/o sintomatologia y

laboratorios anexados al expediente.

Desprendimiento prematuro de placenta: diagnéstico escrito en el

expediente dado por el ginecobstetra.

Polihidramnios: Diagndstico escrito en el expediente dado por el

ginecobstetra.
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Infeccién de vias urinarias: diagnéstico hecho por el ginecobstetra y/o
presencia de examen general de orina con leucocituria (>10 leucocitos por

campo).

Anemia: diagnéstico hecho por el ginecobstetra y/o niveles de laboratorio

con hematocrito menor de 36% y hemoglobina menor de 12 g/dl.

Parto prematuro: diagnostico hecho por el ginecobstetra tomandose como

pre-término o prematuro al que tuvo mas de 28 semanas pero menos de 37.

Ruptura prematura de membranas: diagndéstico hecho por el ginecobstetra
y/o referencia de ruptura membranas prolongada con mas de 18 horas antes del

trabajo de parto.

Cervicovaginitis: diagnostico hecho por el ginecobstetra referido en el

expediente

La morbilidad neonatal se definié a través de los siguientes antecedentes:

Macrosomia: Peso 24.0 kg dado al nacer referido en el expediente.

Retraso del crecimiento intrauterino, enfermedad de membrana hialina,
malformaciones congénitas, muerte neonatal e hiperinsulinismo, como

diagnasticos referidos en el expediente, dados por el pediatra.

[11.3 Procedimiento o estrategia

Se acudié a la oficina de informacion y analisis estratégico, en donde se
buscé informacion sobre los respaldos mensuales generados en el area de
informacion médica y archivos clinicos (ARIMAC) para obtener el niamero de
casos, los cuales son generados de los respaldos de la consulta externa y para
obtener el niumero de seguridad social se realiz6 la busqueda a través de los
respaldos del HGR 1. Se obtuvieron los nimeros de seguridad social de las

pacientes con diagnostico de diabetes en el embarazo, se buscaron los
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expedientes y se clasificaron en Grupo A con buen control y Grupo B con mal
control hasta completar 45 expedientes por cada grupo obteniéndose un total de

90 expedientes. Se pareo por grupos de edad divididos en decenios.
lIl.4 Consideraciones éticas.

Este estudio se ajustd a las normas éticas institucionales y a la Ley
General de Salud en materia de experimentacién en seres humanos y asi como de
la declaracion de Helsinki, Finlandia, actualizada en Corea 2008. Asi como a las
normas e instructivos institucionales en materia de investigacion cientifica, siendo

aprobado por el comité local de investigacion.

Debido a que el presente estudio se realizO solo con el uso de

expedientes clinicos no se requirié de consentimiento informado.

Se garantiz6 la confiabilidad de resultados, sin violar los aspectos éticos
ni se expuso la integridad o salud asi como la utilizacion de los mismos para el

cumplimiento de los objetivos propuestos en el estudio.
[11.5 Analisis estadistico

Los datos obtenidos se procesaron utilizando el paquete estadistico SPSS

(version 15).

En el andlisis estadistico se utilizé estadistica descriptiva con medidas de
tendencia central (media, mediana y moda), medidas de dispersion (desviacion
estdndar y rangos), asi como porcentajes y razones. Se utilizé estadistica
inferencial con prueba chi? y t de student, asi como razén de momios (O.R.) con

un 1.C. 95%, el nivel de significancia fue del 95% (p<0.05).
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IV. RESULTADOS

Se estudiaron 90 pacientes, 45 casos (DM en embarazo descontrolada) y
45 controles (DM en embarazo controlada).

El promedio de edad en las pacientes de los casos fue 33.0 £ 6.1 y en los
controles de 30.8 + 4.2. El grupo de edad que se presentd mas en el grupo de
casos fue de 35-39 afios con 28.6% y en el grupo control de 30 a 34 afios con
44% (Cuadro IV.1).

El antecedente de diabetes mellitus en la familia se present6 en el 43.3%
(p= 0.004, O.R. 4.333, I.C. 95% 1.522 — 12.336) de las mujeres descontroladas y
en el 30% de las controladas. La diabetes gestacional se presento en el 13.3%
tanto en las descontroladas y en las controladas (p=1.000, O.R. 1,000, I.C. 95%
0.393 — 2.546) (Cuadro IV.2).

Se reportd diabetes mellitus previa en el 14.4% de las pacientes
descontroladas y 3.3% en las controladas, (p= 0.006, O.R. 5.688, I.C. 95% 1.494 —
21.655); la diabetes gestacional previa se presentd en las mujeres descontroladas
en 21.2% y 7.8% en las controladas (p= 0.005, O.R. 3.967, I.C. 95% 1.460 —
10.782) (Cuadro 1V.3).

Dentro de los antecedentes ginecobstétricos el grupo de casos tuvo una
media de partos 0.49 y en el grupo controles 0.93 (t= 0.036, I.C. 95% -0.859 - -
0.030), cesareas 0.51 y 0.38 respectivamente (t= 0.337, I.C. 95% -0.141 — 0.408)
(Cuadro IV.4)

El tratamiento que se utilizé en las mujeres descontroladas fue de insulina
en el 42.4% y en las controladas de 48.9% en comparacién con la ausencia de
tratamiento 7.8% y 1.1% respectivamente (p= 0.026, O.R. 0.123, I.C. 95% 0.015 —
1.048) (Cuadro 1V.5).

En el embarazo estudiado se reportd control prenatal en el 40% de las

mujeres descontroladas y en el 48.9% en las controladas (p= 0.007, O.R. 0.091,
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I.C. 95% 0.011 — 0.752). Induccion del parto en el 5.6% en las descontroladas y
sin induccién en las controladas (p= 0.021, O.R. 2.125, |.C. 95% 1.696 — 2.662)
(Cuadro IV.6).

El diagnéstico de diabetes en el embarazo se realizé en el grupo de casos
en la semana 23.2 y el grupo controles en la semana 31.4 (t= 0.001, I.C. 95% -
12.743 - -3.480), el termino del embarazo fue en la semana 37.1 en el grupo de
casos y 39 en los controles (t= 0.000, I.C. 95% -2.638 - -1.077) (Cuadro IV.7).

La terminacién por cesarea en el grupo de casos fue 31.1% y en el grupo
controles 37.8%, parto de 18.9% y 12.2% respectivamente (p= 0.172, O.R. 0.533,
I.C. 95% 0.215 — 1.322) (Cuadro 1V.8).

El 26.7% de mujeres descontroladas presentaron preeclampsia y las
controladas 15.6% (p= 0.033, O.R. 2.531, I.C. 95% 1.070 — 5.986), polihidramnios
15.6% en las descontroladas y 4.4% en las controladas (p= 0.008, O.R. 4.629, I.C.
95% 1.387 — 15.448), anemia 26.7% y 15.6% respectivamente (p= 0.033, O.R.
2531, I.C. 95% 1.070 — 5.986), parto prematuro 20% en las mujeres
descontroladas y 5.6% en las controladas (p= 0.002, O.R. 5.333, I.C. 95% 1.767 —
16.095), no se reportaron casos de coma hiperosmolar en ambos grupos. (Cuadro
IV.9).

Los producto de las madres descontroladas pesaron en promedio 3,188¢g
y en las controladas 3,588g (t= 0.015, I.C. 95% -718.63 - -80.47); la talla fue de
46.6cm. del producto del grupo descontrolado y 50cm. para el grupo controlado (t=
0.001, I.C. 95% -5.33 - -1.42) (Cuadro I1V.10).

Se presentd retraso del crecimiento intrauterino en los productos del
grupo de casos en 18.9% y en el grupo controles en 2.2% (p= 0.000, O.R. 13.054
I.C. 95% 2.797 — 60.922), muerte neonatal 7.8% en el grupo casos y 1.1% en el
grupo controles (p= 0.026, O.R. 8.105, I.C. 95% 0.954 — 68.875), macrosomia
20% y 11.1% para cada grupo (p= 0.069, O.R. 2.333, I.C. 95% 0.928 — 5.865),
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malformaciones congénitas 2.2% en el grupo de casos sin presentarse en el grupo
controles (p=0.153, O.R. 2.047, I.C. 95% 1.653 — 2.534) (Cuadro IV.11).
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Cuadro V.1 Distribucion por edad de las mujeres con diabetes descontrolada
(casos) y controlada (controles).

Grupos por edad Descontroladas Controladas
(afios) Fr % Fr %
15-19 1 2.2 1 2.2
20-24 4 8.8 3 6.6
25-29 7 154 12 26.4
30-34 12 26.4 20 44
35-39 13 28.6 9 19.8

40 0 méas 8 17.6 0 0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro 1V.2: Antecedentes heredofamiliares en mujeres embarazadas con

diabetes.
Intervalo de
A eAr\g(tjeo(Efe;riri}it:rses Descontrolada Controlada p* OR. Confianzal
Fr % Fr % Min. Max.
Diabetes mellitus
Si 39 43.3 27 30.0
0.004 4.333 1.522 12.336
No 6 6.6 18 20.0
Hipertension
Si 32 35.5 35 38.8
0.468 0.703 0.271 1.825
No 13 14.4 10 11.1
Diabetes gestacional
Si 12 13.3 12 13.3
1.000 1.000 0.393 2.546
No 33 36.6 33 36.6
*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x?, 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo

de enero 2009 a diciembre 2011.

35



Cuadro 1V.3: Antecedentes personales patologicos de las mujeres embarazadas

con diabetes.

Antecedentes Descontrolada Controlada " Interv_alo de
ersonales patologicos O-R. Confianza!
P patolog Fr % Fr % Min. Max.
Diabetes mellitus previa
Si 13 14.4 3 3.3
0.006 5.688 1.494 21.655
No 32 35.5 42 46.6
Hipertensién previa
Si 13 14.4 6 6.6
0.071 2.641 0.902 7.732
No 32 35.5 39 43.3
Sobrepeso
Si 23 25.5 29 32.2
0.200 0.577 0.248 1.343
No 22 24.4 16 17.7
Diabetes gestacional
previa
Si 19 211 7 7.7
0.005 3.967 1.460 10.782
No 26 28.8 38 42.2
Preeclampsia previa
Si 15 16.6 9 10.0
0.153 2.000 0.767 5.213
No 30 33.3 36 40.0

*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x?, 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo

de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro IV.4: Antecedentes ginecobstétricos.

Antecedentes Descontroladas Controladas - Igfr:}/igfzg?
ginecobstetricos Media DE Media DE Min. Méx.
Menarca 9.82 1.655 9.80 1.440 0.946 -0.628 0.672
Gestas 2.33 1.206 2.47 1.036 0.575 -0.604 0.338
Para 0.49 1.014 0.93 0.963 0.036 -0.859 -0.030
Abortos 0.33 0.522 0.22 0.420 0.269 -0.088 0.310
Cesareas 0.51 0.695 0.38 0.614 0.337 -0.141 0.408

* Prueba de t de Student, 1 |.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro IV.5: Uso y tipo de tratamiento utilizado por las pacientes en el embarazo
con diabetes mellitus en la poblacién estudiada.

Intervalo de
Tratamiento Descontroladas Controladas p* OR. confianzal
Fr % Fr % Min. Max.
Insulina 38 42.2 44 48.9
) 0.026 0.123 0.015 1.048
Ninguno 7 7.8 1 11

*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x?, 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro 1V.6: Antecedentes del embarazo en estudio.

Intervalo de
Embarazo actual Descontrolada Controlada p* O.R. Confianzat
Fr % Fr % Min. Max.
Control prenatal
Si 36 40.0 44 48.9
0.007 0.091 0.011 0.752
No 9 10.0 1 11
Induccion del parto
Si 5 5.6 0 0
0.021 2.125 1.696 2.662
No 40 44.4 45 50

*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x? 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro IV.7: Semana en que se realizo el diagnostico.

Descontroladas Controladas Interv_alo de
Confianzal!
Media DE Media t* Min. Max.
Semana del diagndstico 23.29 13.908 31.40 0.001 -12.743 -3.480
Semana de terminacion 37.19 2.275 39.04 0.000 -2.638 -1.077

* Prueba de t de Student, 1 |.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo

de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro 1V.8: Tipo de terminacion del embarazo actual.

L Intervalo de
Terénr:ll)i?;)znodel Descontroladas Controladas o* OR Confianzat
Fr % Fr % Min. Max.
Cesarea 28 31.1 34 37.8
0.172 0.533 0.215 1.322
Parto 17 18.9 11 12.2
*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x? 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo

de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro 1V.9: Comorbilidad materna en la embarazada con diabetes.

Intervalo de
1 1
Comorbilidad materna Descontroladas Controladas o* OR. Confianza
Fr % Er % Min. Max.
Preeclampsia
Si 24 26.7 14 15.6
0.033 2.531 1.07 .
No 21 23.3 31 344 53 070  5.986
Polihidramnios
Si 14 15.6 4 4.4
No 31 34.4 a1 45 6 0.008 4.629 1.387 15.448
Anemia
Si 24 26.7 14 15.6
No 21 23.3 31 34.4 0.033 2.531 1.070 5.986
Parto prematuro
Si 18 20.0 5 5.6
No 27 30.0 40 a4.4 0.002 5.333 1.767 16.095
Desprendimiento prematuro
de placenta
Si 2 2.2 0 0.0
No 43 47.8 45 500 0.153 2.047 1.653 2.534
Infeccion de vias urinarias
Si 36 40.0 41 45.6
No 9 10.0 4 4.4 0.134 0.390 0.111 1.376
Coma hiperosmolar
. 0 0 0 0.0 n/a n/a n/a n/a
No 45 50.0 45 50.0
Cervicovaginitis
Si 27 30.0 28 31.1
No 18 20.0 17 18.9 0.829 0.911 0.390 2.126
Ruptura prematura de
membranas
Si 13 14.4 6 6.7
No 32 35.6 39 43.3 0.071 2.641 0.902 7.732

*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x?, 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro IV.10: Caracteristicas antropométricas del producto.

Intervalo de
Medidas del producto Descontroladas Controladas t* Confianzat
Media DE Media DE Min. Max.
Peso 3,188.00 941.30 3,588.00 523.50 0.015 -718.63  -80.47
Talla 46.62 6.09 50.00 2.55 0.001 -5.33 -1.42

* Prueba de t de Student, 1 |.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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Cuadro 1V.11: Comorbilidad neonatal de los hijos de diabéticas.

Intervalo de
1 1
Comorbilidad neonatal Descontroladas Controladas o* OR. Confianza
Fr % Er % Min. Max.
Retraso del crecimiento
intrauterino
. L 18.9 2 2.2 0.000 13.054  2.797  60.922
No 28 31.1 43 47.8 ' ' ' '
Muerte neonatal
Si 7 7.8 1 1.1
No 38 42.2 44 48.9 0.026 8.105 0.954  68.875
Macrosomia
Si 18 20.0 10 11.1
No 27 30.0 35 38.9 0.069 2.333 0.928 5.865
Hiperinsulinismo

Si 9 10.0 4 4.4

No 36 40.0 41 456 0.134 2563 0727  9.034
Enfermedad de membrana

hialina

Si 7 7.8 5 5.6

No 38 42.2 40 44.4 0.535 1474  0.431  5.044
Malformaciones congénitas

Si 2 2.2 0 0.0

No 43 47.8 45 500 @ 0193 2047 1653 2534

*p<0.05, significancia estadistica mediante la prueba x?, 1 1.C.: 95%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos obtenida del control metabdlico de la mujer
con diabetes mellitus y del neonato en el HGR 1, IMSS Querétaro, en el periodo
de enero 2009 a diciembre 2011.
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V. DISCUSION

En este estudio el grupo de edad materna méas afectado por la diabetes
en el embarazo fue el de 30 a 39 afos, con una media de 33 afios en las
descontroladas y 30 afios en las controladas, resultados que difieren con otras
literaturas en donde se refieren edades menores, Esakoff y cols. (2011) reportan
que en la poblacién latina estudiada, el 65.7% eran menores de 34 afios y solo
34% eran mayores de 35 afos. Al igual Hedderson y cols. (2008) ya reportaba
resultados similares en donde la poblacion estudiada mayor de 35 afios y latina
representa el mayor grupo étnico de su estudio. En México, Velazquez (2010)
reporta una media de su poblacion de estudio de 27 afos. En un estudio
multicéntrico se observéd que la incidencia incrementada de diabetes gestacional,
esta fuertemente relacionada con la edad materna, en dicho estudio se presento la
diabetes en el embarazo con mayor prevalencia en el grupo de 30 a 34 afos, con
una media de 32.3 afios (Vibeke y cols., 2008). Pridjian (2010) realizé una revision
sistematica en donde reporta que la edad materna mayor de 35 afos representaba

un O.R. de 2.3 y las mujeres latinas un O.R. de 2.4.

Cheng y cols. (2009) hicieron una comparacion de la poblacién que
estudiaron con el criterio diagnostico, evaluando los criterios de Carpenter &
Coustan vs. National Diabetes Data Group y en el area de edades su punto de
corte fueron los 35 afios, presentandose mas las menores de 35 afos. Un
problema que surgio desde la planeacion de este estudio es que en la delegacion,
no se cuentan con los recursos laboratoriales suficientes para llevar a cabo el
diagndstico, apegado a cualquiera de las diversas guias diagnosticas, y este se
llevaba a cabo por el ginecdlogo que atendia a la paciente, con sus propios

criterios, asi como las cifras que ellos determinaban para hacer el diagnéstico.

Toda la poblacion de nuestro estudio correspondié a mujeres con
diabetes en el embarazo, y se observd que las mujeres con antecedente
heredofamiliar de diabetes tendian méas al descontrol, con una O.R. de 4.3, similar
a lo que reporta Horosz y cols. (2011). Kim y cols. (2007) reportan mayor riesgo

con el antecedente de diabetes en las hermanas que con las madres, no asi con el
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antecedente heredofamiliar de hipertension; la presencia hereditaria de la diabetes
gestacional se presentd de igual forma en ambos grupos y no determina el control

o descontrol solo la presencia de la enfermedad en la embarazada.

Los antecedentes de diabetes mellitus (O.R. 5.6) y de diabetes
gestacional (O.R. 3.9) representan un mayor riesgo de la embarazada para
presentar descontrol en el embarazo. Estos resultados son similares a los
reportados por Madarasz y cols. (2009) en el que mencionan que el 43% de las
mujeres estudiadas con diabetes gestacional ya tenian intolerancia a la glucosa y
el 21% presentaban diabetes a los 4 afios. En un metaandlisis llevado a cabo por
Bellamy y cols. (2009) reportaban que la mujer con diabetes gestacional previa,
tiene un riesgo 7 veces mayor que aquella paciente que no presentd esta

complicacion en el embarazo previo.

Con los antecedentes de preeclampsia, hipertension y sobrepeso, no
existio una diferencia entre los grupos estudiados. Pero Esakoff y cols. (2011)
reportan una correlacion entre el sobrepeso y la incidencia de cesareas siendo
mas bajas entre las mujeres latinas que en otros grupos étnicos. Hedderson y
cols. (2008) reportaron que el antecedente de sobrepeso previo al embarazo se
relacionaba con un mayor riesgo para presentar diabetes gestacional. Asi como
Moreno y cols. (2009) reportaron que las mujeres con diabetes pre gestacional

tenian un mayor sobrepeso que las mujeres con diabetes gestacional.

En nuestro estudio observamos que el tratamiento utilizado fue
exclusivamente a base de insulina, el grupo de casos presentd mayor namero de
casos de ausencia de tratamiento; al realizar el andlisis estadistico, se obtuvo una
significancia estadistica, pero el intervalo de confianza pasaba por la unidad, por lo
gue se determind que este estudio no es el adecuado para realizar esta
asociacion, lo que puede dar pie a un nuevo estudio que explore esta linea de

investigacion.

El tratamiento fue exclusivamente a base de insulina aun cuando se ha

reportado en diferentes estudios, como el metaandlisis llevado a cabo por Saxena
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y cols. (2010), en donde determinan que los antidiabéticos orales logran un buen
control glicémico, resultados obstétricos y perinatales similares a la insulina y que
la metformina y gliburida pueden ser considerados como alternativas seguras a la
insulina ya que no requieren una instruccion intensiva de uso para iniciar la

terapia.

No se pudo corroborar la causa de ausencia de tratamiento médico con
insulina, pero existen estudios como el reportado por Hawkins y cols. (2008) en
donde encontraron que el diagndstico y tratamiento temprano a base de dieta,
exclusivamente, en la diabetes gestacional, utilizando como corte la semana 24,
los productos presentaban macrosomia e hiperbilirrubinemia después de esta

semana.

En este estudio se observo que el grupo control tenia mayor prevalencia
de control prenatal (O.R. 0.09) y no se utilizé induccion del trabajo de parto, lo cual
se tradujo como factor protector y que a mayor descontrol tenian mayor riesgo
para tener induccion del trabajo de parto. Anderberg y cols. (2010) reportaron que
las mujeres con diabetes en el embarazo presentaban mayor riesgo de induccion

de trabajo de parto que aquellas que solo presentaban intolerancia a la glucosa.

Se determind que el grupo de casos fue diagnosticado en semanas mas
tempranas del embarazo y termind también en semanas mas tempranas, en
comparacion con el grupo control, el cual se diagnosticO en un periodo mas
avanzado y la terminacion del embarazo fue en el periodo gestacional adecuado.
Esto puede deberse a que la embarazada a quien se le realiza el diagnéstico en
periodos tempranos tiene mas tiempo con la enfermedad y debe de cuidarse mas,
gue a aquella a quien solo le quedan unas cuantas semanas para culminar su
embarazo. Esto es similar a lo reportado por Anderberg y cols. (2010), en donde

encontraron mayor riesgo de terminar el embarazo antes de la semana 37.

No encontramos una diferencia entre las cesareas y partos en nuestros
grupos de estudio, pero hay que recordar que toda nuestra poblacion era

diabética, esto no quiere decir que no se presenten un mayor numero de
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ceséreas, que en un grupo de no diabéticas y esto se ve reflejado en multiples
articulos como con Herranz (2005), Hawkins y cols. (2008), Zonana y cols. (2010).

Las complicaciones maternas que mas se encontraron en nuestra
investigacion fue la preeclampsia, polihidramnios, anemia y parto prematuro,
siendo estos mas frecuentes en el grupo de descontroladas e incluso con O.R.
elevados que van desde 2.5 a 5.3. Esto concuerda con literatura como Esakoff y
cols. (2011) en donde la mujer latina presentaba partos prematuros antes de las
34 semanas. Biri y cols. (2009) reportaban resultados muy similares en cuanto a la
presencia de polihidramnios, preeclampsia y prematurez, siendo todas estas de
valor significativo, ademas se reportaron otro tipo de complicaciones las cuales no

fueron significativas.

Los productos de las mujeres descontroladas eran mas pequefios en
peso y talla que de las mujeres controladas, pero en promedio el peso de los
productos de las mujeres diabéticas son similares a lo reportado por otros

estudios. (Smirnakis y cols., 2007; Horosz y cols., 2011; De Barros y cols. 2010).

La comorbilidad neonatal que mas se observd fue el retraso del
crecimiento intrauterino y la muerte neonatal, pero la macrosomia no tuvo
diferencia significativa entre ambos grupos de diabéticas. Velazquez y cols. (2001)
reporté que las mujeres con diabetes en el embarazo tenian mayor riesgo a la
macrosomia que al bajo peso al nacer en comparacion con mujeres sanas, y no
reportaba ninguna muerte neonatal. También Duefias y cols. (2011) no
encontraron significancia en la muerte neonatal pero si para otro tipo de

morbilidades maternas.
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VI. CONCLUSIONES

En este estudio la edad promedio de las pacientes fue 33.0 y 30.8 para el

grupo de casos y controles respectivamente. El grupo de edad que se presentd

mas en el grupo de casos fue de 35-39 afios con 28.6% Yy en el grupo control de
30 a 34 afos con 44%.

Los factores que fueron estadisticamente significativos (p<0.05) y con una

fuerza de asociacién positiva (O.R. mayor de 1) para la persistencia de la lesién

fueron:

© 0 N o g bk Db

=
NP O

Retraso del crecimiento intrauterino como comorbilidad neonatal.
(O.R. 13.05)

Muerte neonatal. (O.R. 8.10)

Antecedente personal patologico de diabetes mellitus. (O.R. 5.68)
Parto prematuro como comorbilidad. (O.R. 5.33)

Polihidramnios como comorbilidad materna. (O.R. 4.62)

Antecedente heredo-familiar de diabetes mellitus. (O.R. 4.33)
Antecedente personal patologico de diabetes gestacional. (O.R. 3.96)
Anemia como comorbilidad materna. (O.R. 2.53)

Preeclampsia como comorbilidad materna. (O.R. 2.53)

Induccion del parto. (O.R. 2.12)

Insulina utilizada como tratamiento. (O.R. 0.12)

Control prenatal. (O.R. 0.09)
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VII. PROPUESTAS

Es importante reforzar el control prenatal en primer nivel de atencion, con
una estandarizacion del método diagnostico en la delegaciéon, ya que un mal
control prenatal de la mujer embarazada conlleva a, omitir enfermedades, vy
cuando se detectan, a no llevar un control adecuado de la diabetes en el
embarazo, esto es, si el médico lleva a cabo su trabajo de forma adecuada no
deberian existir complicaciones inesperadas en la terminacion del embarazo de
estas mujeres, ya demostrados por la literatura y en el presente trabajo para incidir

en los factores susceptibles de modificarse.
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IX. ANEXOS

INSITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL REGIONAL #1
DELEGACION QUERETARO

Edad

No de afiliacién

Unidad de referencia

Antecedentes personales patolégicos

Diabetes Mellitus 1y 2 Alergias Cirugias previas

Hipertension Arterial Fracturas Transfusiones

Sobrepeso IMC

Otros

Antecedentes heredofamiliares

Diabetes Mellitus 1y 2 Alergias Oncologicos

Hipertension Arterial IAM Diabetes gestacional

Otros

Antecedentes obstétricos

Menarca Afios Ciclos menstruales G P
Regulares _ x__ lrregulares C A

Caracteristicas de Embarazos previos

Diabetes gestacional previa

Pre eclampsia

Diagnostico
Semanas en que se realiz6 el ¢Coémo se realizé el diagnostico de
diagnostico de DM DM?

Numero de muestras de glucosa durante el embarazo y cifras

¢Hubo control Si ¢Qué método terapéutico
de la DM? No se utiliz?
Resultado obstétrico
Semanas de terminacion del Tipo de terminacion del embarazo Cesarea
embarazo Parto
Peso y talla del producto g. ¢Induccion de trabajo de parto? Si No
cm.
Morbilidad materna Pre eclampsia Coma hiperosmolar HAS DPP
Polihidramnios IvU Anemia Parto Prematuro
Cervicovaginitis RPM
Morbilidad neonatal Macrosomia Retraso del crecimiento intrauterino
Enf. De membrana hialina Malformaciones congénitas
Muerte neonatal Hiperinsulinismo Prematurez
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