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RESUMEN.

OBJETIVOS: Analizar la relacion entre el tipo de diabetes en el embarazo vy las
complicaciones presentadas en el tercer trimestre. METODO: estudio de analitico tipo
cohorte en la poblacion de embarazadas diabéticas de enero 2014 a abril 2015, en
quienes se estudio la relacion de la diabetes con la incidencia de parto pretérmino,
trastorno hipertensivo y parto distécico. RESULTADOS: a partir de los 26 afios hay mayor
riesgo de presentar diabetes en el embarazo RR 8.4211 (1.6287 — 43.5395 Intervalo de
confianza 95%) p 0.0034144542. no hay una relacion causa efecto, en cuanto la via de
resolucién del embarazo, para ninguno de los tipos de diabetes RR 0.4 (0.0992 — 1.6133
intervalo de confianza 95%) p 0.1029359103. Para la relacion entre la edad gestacional
de la resolucién del embarazo, en diabéticas pregestacionales, se mostré que es débil
RR para parto pretérmino de 0.51 (0.1703 — 1.5531 intervalo de confianza 95%) p
0.2345502846. EI trastorno hipertensivo se encontré relacionado con la diabetes
pregestacional, RR 6.2500 (1.2916 — 30.2443 con intervalo de confianza 95%) p
0.0063284332. CONCLUSIONES: La diabetes mellitus en el embarazo tiene relacion con
la via de resolucion por via abdominal, no habiendo relacién predominante en cuanto a
gestacional y pregestacional. En cuanto a la relacion de la diabetes mellitus en el
embarazo y los trastornos hipertensivos podemos concluir que es estrecho en las
pacientes con diabetes pregestacional no tanto asi en la gestacional. El trabajo de parto
prematuro se relaciona con la diabetes pregestacional con mayores tasas de

complicaciones maternas y fetales.



l. INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es la alteracion metabdlica mas frecuentemente asociada
al embarazo. Puede ser pregestacional (DPG) tipo 1 o tipo 2 cuando se diagnostica
antes de la gestacion, o gestacional (DG) cuando se diagnostica durante el embarazo.
Su frecuencia con respecto al total de gestaciones con diabetes es del 4% para DPG
tipo 1, del 8% para DPG el tipo 2 y del 88% para DG.

La diabetes gestacional es la alteracién en el metabolismo de los hidratos de carbono
gue se detecta por primera vez durante el embarazo, esta traduce una insuficiente
adaptacion a la insulino resistencia que se produce en la gestante.. Su importancia
radica en que aumenta el riesgo de diversas complicaciones obstétricas como el
sufrimiento fetal, macrosomia y problemas neonatales, entre otros. Ademas de sus
efectos sobre los resultados perinatales, el ambiente intrauterino es un determinante
clave de la salud de nifios y adultos, en particular de las condiciones asociadas con
trastornos metabolicos. El crecimiento fetal aberrante se ha relacionado con el

desarrollo de enfermedades metabdlicas en la vida mas tarde.

Los datos de trabajos recientes de muy diferentes partes del mundo indican que la
morbilidad perinatal de la madre vy el feto asi como la mortalidad es mayor en los
embarazos complicados por la diabetes tipo 2 en comparacién con diabetes tipo 1,
siendo esta factor de riesgo de diferentes patologias, por lo cual en la presente
investigacion se estudia la relacion de la diabetes mellitus con la presentacion de
trastornos hipertensivos, parto pretérmino y partos distdsicos, asi como el nivel de

relacion de dichas complicaciones.



I. ANTECEDENTES

2.1. Definicion:

La diabetes mellitus (DM) una alteracién de la tolerancia a la glucosa de severidad
variable que comienza o es reconocida por primera vez durante el embarazo en curso.
Esta distincion es valida independientemente del tratamiento que requiera, de si se trata
de una diabetes previa al embarazo que no fue diagnosticada o si la alteracion del

metabolismo de los carbohidratos persiste al concluir la gestacion.!

2.2. Epidemiologia:

En Guatemala la recoleccion estadistica de casos especificos de DM gestacional no se

generan por lo que se conocen las tasas brutas, las cuales son:

DM: Casos Registrados por grupo de Edad y Sexo. Tasas por 100,000 hab.
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Segun el consenso de la ALAD los factores de riesgo para el desarrollo de diabetes
gestacional son:!

¢ Antecedente de DM gestacional en embarazo anterior.



¢ Edad mayor o igual a 30 afios.

¢ Antecedentes de DM en familiares de 1° grado.

e Pacientes con indice de masa corporal de 27 o méas al comienzo del embarazo.
e Antecedentes de macrosomia fetal (un hijo de 4000 gr o mas).

¢ Antecedentes de mortalidad perinatal inexplicada.

e Sindrome de poliquistosis ovarica.

¢ Antecedente de la madre de alto o bajo peso al nacer.

¢ Glucemia en ayunas mayor de 85 mg/dl.

e Hipertension inducida por el embarazo.

* Crecimiento fetal disarménico con circunferencia abdominal mayor de 70 percentilo a

la 28-30 semanas.
¢ Glucosuria positiva en la segunda orina de la mafiana (con doble vaciado).

* Malformaciones congénitas.

2.3. Fisiopatologia:
2.3.1.Insulina:

La insulina es una hormona polipeptidica que es secretada por las células 3 de los islotes
pancreaticos. Se sintetiza como una sola cadena polipeptidica en el reticulo endoplasmico
rugoso: la preproinsulina. Esta proteina se encierra en microvesiculas en las cisternas
del reticulo endoplasmico, donde sufre algunas modificaciones en su estructura, con el
plegamiento de la cadena y la formacion de puentes disulfuro. Se forma asi la molécula
de proinsulina que se transporta al aparato de Golgi, donde se empaqueta en granulos
de secrecion. Durante la maduracion de estos granulos, la proinsulina es atacada por
enzimas proteoliticas que liberan la molécula de insulina y el péptido C. Estos granulos
gue contienen cantidades equimolares de insulina y péptido C, ademas de una pequefia

proporcion de proinsulina sin modificar, son expulsados por un complejo sistema de



microtubulos y microfilamentos hacia la periferia de las células 3. Cuando se fusiona la
membrana del granulo con la membrana celular se disuelven ambas en el punto de

contacto y se produce la exocitosis del contenido del granulo.?

Las células B de los islotes pancreaticos funcionan como un sensor energético en general
y de la glucemia en particular, lo que les permite integrar simultaneamente sefales de
nutrientes y moduladores. La llegada del alimento al tubo digestivo y su posterior
absorcion se acompafia de numerosas sefiales que son: aumento de los niveles de
glucosa y de otros metabolitos en plasma, secrecion de algunas hormonas
gastrointestinales, activacion de nervios parasimpaticos, etc. Todas estas sefales

controlan la secrecion de insulina.?

2.3.1.1. Acciones de la insulina:

La insulina actda a nivel celular, uniéndose a su receptor de membrana, una multi sub
unidad transmembrana de tipo glicoproteina que contiene actividad de tirosina cinasa
estimulada por la insulina. El contenido de receptores de insulina es variable, su nimero
aumenta en células de respuesta al metabolismo energético: musculo, higado y tejido

adiposo.?
En el higado: 2

¢ Incrementa la actividad y estimula la sintesis de la glucocinasa, favoreciendo la

utilizacién de la glucosa.

¢ Aumenta la via de las pentosas que aporta NADPH al estimular a la Glucosa-6-

fosfato deshidrogenasa.

 Aumenta la glucdlisis por estimulacion de la glucocinasa, fosfofructocinasa | y de

la piruvatocinasa.

* [Favorece la sintesis de glucdgeno, estimulando la actividad de la glucégeno
sintetasa (GS).

¢ Reduce la gluconeogénesis, al disminuir principalmente la sintesis de la fosfo-

enol-piruvato-carboxi-cinasa (PEPCK).



e Estimula la sintesis de proteinas.

* Aumenta la sintesis de lipidos, al estimular la actividad de la ATP citrato liasa,

acetil-CoA-carboxilasa, “enzima malica” y de la hidroximetilglutaril-CoAreductasa.
¢ Inhibe la formacién de cuerpos ceténicos.
En el tejido muscular: 2

e Estimula la entrada de glucosa (por translocacion de los GLUT 4 hacia la

membrana).

e Aumenta la glucdlisis por estimulacion de la fosfofructocinasa | y de la

piruvatocinasa.
e Estimula la sintesis de glucégeno al estimular la actividad de la Gluconato cinasa.

e Favorece la entrada de aminoacidos a la célula y su incorporacion a las proteinas,

estimula la sintesis e inhibe el catabolismo de proteinas.
* Estimula la captacion y utilizacion de los cuerpos cetoénicos.

e La insulina estimula la bomba Na+/K+, lo que favorece la entrada de K + a las

células.
En el tejido adiposo:?
* Estimula la captacion (GLUT 4) y utilizacion de glucosa por el adipocito.

e Aumenta la via de las pentosas que aporta NADPH al estimular a la glucosa-6-

fosfato deshidrogenasa.

e [Favorece la captacion de acidos grasos al estimular a la enzima lipoproteinalipasa

1, que degrada los triglicéridos contenidos en las lipoproteinas.

 Estimula la sintesis de triglicéridos (al promover la glucdlisis y la via de las
pentosas) e inhibe los procesos de lipdlisis, por lo que se favorece la acumulaciéon

de éstos en los adipocitos



2.3.2.  Glucagén:
2.3.2.1. Sintesis:

El glucagén es una hormona peptidica, sintetizada y secretada por las células alfa del
pancreas. El cerebro, glandulas salivares e intestino sintetizan y secretan péptidos
inmunoldgicamente relacionados con el glucagén. La prohormona, proglucagon, es capaz
de liberar otros péptidos a través de un proceso de post-traduccion tejido especifico. El
pancreas sintetiza predominantemente glucagon. El intestino no sintetiza glucagén, en
cambio genera oxytomodulinaglicentina, GLP-1 y GLP-2.3

El glucagdén actia en el metabolismo de sustratos energéticos y el GLP-1 es la sefial

intestinal mas importante para inducir sintesis y secrecion de insulina en el pancreas.

Regulacion de la Secrecion de Glucagoén: La secrecién de glucagén también esta
interregulada por sustratos, por el sistema nervioso autbnomo, por hormonas y sefiales
intercelulares. La concentracion de la glucosa es la sefial fisiol6gica fundamental: niveles
bajos la estimulan, mientras que la elevacion de la glucosa, la inhibe. Los aminoacidos
estimulan la secrecion de glucagon. Tanto el sistema vagal como el simpético y el péptido
inhibidor gastrico en concentraciones fisiolégicos, también son estimuladores. Por
posibles mecanismos paracrinos, la insulina y la somatostatina ejercen un efecto inhibidor.
La falta de inhibicion de la secrecién de glucagdén en condiciones de hiperglicemia
secundarias a insuficiencia insulinica, se debe a una reduccion de efecto inhibitorio de la
insulina, que en condiciones normales se efectla a través del sistema venoso tipo portal

y por accion paracrina.®

2.3.2.2. Metabolizacion:

El glucagén pancreatico parece ser degradado fundamentalmente en el rifién, ya que en

la insuficiencia renal existe una importante elevacién de sus niveles séricos.?

Receptores: Se han identificado receptores especificos y es probable que gran parte de
sus efectos biolégicos se deban a la interaccion hormona-receptor, estimulando la

adenilciclasa, AMP ciclico e induccién de proteinkinasas.®



2.3.3. Glucosa:
2.3.3.1. Fases de la absorcién de la glucosa:

Basado en el origen de la glucosa, se puede dividir la homeostasis en 3 grandes fases a
saber:

Fase absortiva: la glucosa sanguinea se deriva principalmente de los carbohidratos
exdgenos durante3 - 4 horas después de la ingestion de alimentos. Las concentraciones
de insulina y glucosa se elevan, y las de glucagén disminuyen. La glucosa que excede las
demandas de combustible es almacenada como glucégeno en higado y muasculo o
convertida a lipido y almacenada en tejido adiposo. Esta es la "Unica fase durante la cual

el higado es un usuario neto de glucosa y la gluconeogénesis es poco usada.*

Fase postabsortiva: la insulina retorna a niveles basales, el glucagén se incrementa, y el
higado es llamado a producir glucosa, la cual se deriva principalmente del glucégeno
almacenado. EI mayor usuario de glucosa durante esta fase es el cerebro, el cual oxida
exclusivamente glucosa. Otros consumidores obligados de glucosa como los glébulos
rojos y la médula adrenal son especialmente activos durante este periodo. Los musculos
y el tejido adiposo, sin embargo, usan glucosa a una tasa mas baja comparada con la
primera fase. El glucdégeno presente en el higado después de una noche de ayuno (90 g
en adultos), es suficiente para cubrir los requerimientos de los tejidos periféricos, solo
durante medio dia.*

Fase de ayuno: esta fase comienza inmediatamente después de una noche de ayuno
fisiologico. La gluconeogénesis progresivamente reemplaza al glucégeno como mayor
fuente de glucosa sanguinea. Los depdésitos de glucdgeno estan agotados y el cerebro
no comienza a utilizar todavia cuerpos cetonicos en cantidades significantes, lo que puede

ser efectivo en el ayuno avanzado.*

2.3.4. Gluconeogénesis:

La mayoria de los 6rganos animales pueden metabolizar diversas fuentes de carbono
para generar energia. Sin embargo el cerebro y sistema nervioso central, asi como la
médula renal, los testiculos y los eritrocitos, necesitan glucosa como Unica o principal

fuente de energia. Por consiguiente, las células animales deben ser capaces de sintetizar



glucosa a partir de otros precursores y también de mantener las concentraciones
sanguineas de glucosa dentro de los limites estrechos, tanto para el funcionamiento
adecuado de estos tejidos como para proporcionar los precursores para la sintesis de
glucégeno. Cuando las reservas de glucosa sufren una rapida disminucion se inicia la
sintesis de glucosa a partir de precursores no carbohidratados (sustratos
gluconeogénicos), proceso conocido como gluconeogénesis. Los sustratos
gluconeogénicos son: lactato, aminoacidos, glicerol, propionato, la gluconeogénesis tiene
lugar principalmente en el citosol, aunque algunos precursores se generen en las
mitocondrias y deben ser transportados al citosol para utilizarse. El principal 6rgano
gluconeogénico es el higado, con una contribucién menor, aunque aun significativa, de la
corteza renal, los principales destinos de la glucosa formada en la gluconeogénesis son
el tejido nervioso y el masculo esquelético. En la glucdlisis la glucosa se convierte a
piruvato y en la gluconeogénesis el piruvato se convierte a glucosa. Sin embargo, la
gluconeogénesis no es el proceso inverso de la glucdlisis. En la glucdlisis las reacciones
irreversibles catalizadas por la hexoquinasa, fosfofructoquinasa y la piruvato quinasa, son
salvadas en la gluconeogénesis por las enzimas® Piruvato carboxilasa y fosfoenol piruvato

carboxiguinasa.

El costo energético para la gluconeogénesis es mayor que el de la glucdlisis. El lactato se
incorpora a la gluconeogénesis via su conversion a piruvato y el glicerol entra a nivel de
las triosas fosfato.®

2.3.5. Via de las pentosas fosfato:

Este proceso enzimatico esta disefiado para satisfacer las necesidades celulares de
NADPH, el cual es empleado en la sintesis reductora de acidos grasos, colesterol,
nucledtidos y glutation, entre otras moléculas. La via de las pentosas fosfato se inicia con
la oxidacién de tres moléculas de glucosa 6-fosfato y por lo tanto, tres de 6- fosfogluconato
por las enzimas glucosa 6-fosfato deshidrogenasa y 6-fosfogluconato deshidrogenasa
respectivamente, para generar el numero correspondiente de NADPH y ribosa 5-fosfato.
La ribosa 5-fosfato, es utilizada por la célula para la sintesis de RNA, DNA, ATP, NADH,
FAD y coenzima A. Con la finalidad de convertir el exceso de monosacarido de cinco
atomos de carbono fosforilados producidos en este proceso y los que provienen de la

digestién de los acidos nucleicos, se cataliza en la misma via la interconversion de



monosacéridos de tres, cuatro, cinco, seis y siete carbonos en intermediarios de la
glucdlisis, lo que en su momento podria generar energia. En cuanto al control metabélico
se refiere, esta via depende de los niveles de NADP+. Por otro lado, la distribucion de las
moléculas de glucosa 6-fosfato hacia la via de las pentosas, esta en funcion de las
necesidades de NADPH, ribosa 5-fosfato y ATP.®

2.3.6. Fisiopatologia de la Dibetes Mellitus tipo I:

La diabetes mellitus (DM) tipo 1, que cuenta por el 5-10% de todos los casos de diabetes,
es una enfermedad autoinmune cronica que se caracteriza por la destruccién de las
células b pancreédticas, llevando a la deficiencia absoluta de insulina, por lo cual los
pacientes requieren insulina exégena y desarrollaran cetoacidosis diabética si ésta no se
les suministra. En el caso especifico de la destruccion autoinmune celular pancreatica son
Gtiles para el diagnostico las determinaciones de autoanticuerpos contra células de islotes
(ICA) u otros autoanticuerpos (anticuerpos contra la decarboxilasa de acido glutamico
[AntiGAD], insulina, y tirosin fosfatasa IA-2 e IA2B3) en suero. Un resultado positivo es
indicativo de diabetes mediada inmunol6gicamente, puesto que se encuentran presentes
en 85 a 90% de los pacientes, correspondiendo al 5-10% de todos los casos de diabetes.
Sin embargo, algunos pacientes pueden carecer de evidencia de autoinmunidad y no
tienen otra causa conocida de destruccion de las células b, lo cual constituye la diabetes
idiopética, que corresponde a un minimo de los casos, en especial en pacientes con

ancestros africanos o asiaticos. °

En forma global, el proceso patolégico se presenta antes de los 30 afios, de alli la
consideracion previa como diabetes de inicio juvenil, aunque actualmente se reconoce

que puede ocurrir a cualquier edad.®

2.3.7. Fisiopatologia de la Diabetes tipo Il

La diabetes mellitus (DM) tipo 2 esta relacionada casi que necesariamente a la condicion
de obesidad y, por lo tanto, con la resistencia a la insulina (RI), pero se requiere

adicionalmente de un deterioro de la funciéon de la célula b pancreética.’



Para vencer la RI, la célula b inicia un proceso que termina en el aumento de la masa
celular, produciendo mayor cantidad de insulina (hiperinsulinismo), que inicialmente logra
compensar la RI, y mantener los niveles de glucemia normales; sin embargo, con el
tiempo, la célula b pierde su capacidad para mantener la hiperinsulinemia compensatoria,
produciéndose un déficit relativo de insulina con respecto a la RI. Aparece finalmente la
hiperglucemia, inicialmente en los estados post-prandiales y luego en ayunas, a partir de
lo cual se establece el diagnéstico de DM2.”

2.3.7.1. Resistencia a la Insulina:

La Rl es un fendémeno fisiopatolégico en el cual, para una concentracion dada de insulina,
no se logra una reduccién adecuada de los niveles de glucemia. Debido a su relacion con
la obesidad, por definicion todo obeso deberia tener R, salvo que sea “metabdlicamente

sano”, como puede suceder en aquellos pacientes que realizan ejercicio con frecuencia.’

El indice HOMA-IR (Homeostatic model assesment, por sus iniciales en inglés) nos

permite calcular de una manera simplificada la RI:”
HOMA-IR= [Insulina pUl/mL * Glucemia mg/dL]/405

Aun cuando no existe un valor normal para el HOMA-IR, en un estudio chileno se
establecié como punto de corte 3,5, por encima del cual identificaban los pacientes con

factores de riesgo asociados a RI, basicamente aquellos con sindrome metabdlico. ’

El adipocito parece orguestar todo el proceso; ésta es una célula que basicamente
acumula acidos grasos (AG) en forma de triglicéridos (TG) pero que ademas, a través de
multiples sefales, conocidas como adipocinas, puede influenciar otros 6rganos. Su
capacidad de almacenamiento se ve limitada por su tamafo; al alcanzar ocho veces el
mismo, no puede seguir almacenando AG, generando migracion de éstos a érganos que

en condiciones normales no lo hacen, como son el masculo esquelético (ME) y el higado.
7

El ME es el principal 6rgano blanco de la insulina, ya que alli se deposita por efecto de la
insulina el 80% de la glucosa circulante; la llegada de los AG bloquea las sefales de la

insulina, lo que lleva a Rl en el tejido muscular esquelético.’
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La union de la insulina a su receptor fosforila el sustrato del receptor de insulina 1 (IRS
1) en los amino&cidos tirosina, activando la via de la fosfoinositol 3 cinasa (P13-K), la cual
a su vez activa la translocacion de los transportadores de la glucosa, Glut-4, desde el
citoplasma hasta la membrana celular, generando poros que permiten la entrada de la
glucosa a la célula. Con la llegada de los AG libres (AGL) se activa el diacilglicerol (DAG)
y posteriormente la proteina cinasa C; ésta a su vez fosforila el IRS pero ya no en los
aminodcidos tirosina sino en los aminoacidos serina como consecuencia de esto el IRS

ya no queda disponible para la insulina, ocasionando la RI.”

La produccion enddgena hepatica de glucosa es fundamental en la hiperglucemia tanto
de ayunas como postprandial, a través de la neo glucogénesis y el aumento de la

glicogendlisis, ambos modulados por la produccion inapropiada de glucagon.’

2.3.7.2. Daifo a la célula beta:

Este proceso se asocia con una predisposicion genética, de tal manera que no todos los
individuos desarrollardn DM2, a pesar de presentar RI. El proceso del dafio de la célula b
tiene relacion con la produccién de estrés oxidativo, derivado de la oxidacion de la glucosa

(glicogendlisis) y de la oxidacién de los AGL (beta oxidacioén).’

El estrés oxidativo disminuye factores de transcripcion (expresados en pancreas y
duodeno, de donde deriva su nombre, PDX-1) que ayudan a la reparacién y regeneracion

de lacélulab.’

Es muy probable que el dafo inicial sea mas un efecto de lipotoxicidad, propia de la
liberacion de los AGL desde adipocitos resistentes a la insulina, pero que en la medida

que avanza la enfermedad se perpetda por la glucotoxicidad.’

2.3.7.3. Otros factores de importancia:

Ademas del pancreas, el higado y el ME, hay otros 6érganos involucrados en la
fisiopatologia de la DM2, a los cuales soélo recientemente se les esta dando la importancia

debida. Dentro de estos nuevos jugadores encontramos el intestino.’
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El ileon y colon, por medio de las células L, producen el GLP-1 (Glucagén LikePeptide 1),
una de las “incretinas” de importancia en el origen de la DM2, de la cual sabemos que
incrementa la produccién pancreatica de insulina luego de la ingestion de comidas, por
un mecanismo que involucra receptores en la célula b a través de la via del AMP ciclico,

y gque es glucosa dependiente; es decir, sélo actla en condiciones de hiperglucemia.’

Recientemente se ha establecido que el dafio de la célula b condiciona el deterioro del
efecto “incretina”, pero que puede ser compensado por efecto de medicamentos que
aumentan las concentraciones de GLP-1, como los inhibidores de la enzima DPP-IV
(vildagliptina, sitagliptina, saxagliptina) y por los analogos de incretina (exenatida,
liraglutida).’

El riidn también juega un papel fundamental, no sélo porque es un Organo
gluconeogénico, sino porque regula la pérdida de glucosa en estado de hiperglucemia. A
través de un transportador llamado SGLPT2, absorbe casi la totalidad de la glucosa
filtrada; la inhibicién de esta proteina augura un nuevo mecanismo para la regulacion de

la hiperglucemia, con la ventaja de que no aumenta de peso.’

2.3.8. Diabetes Gestacional:

Durante el embarazo se producen cambios importantes en el metabolismo materno, de
manera que se favorece una reserva nutricional al inicio de la gestacion para satisfacer el
incremento de las demandas materno fetales de las etapas mas avanzadas del embarazo
y de la lactancia. El embarazo normal se caracteriza por ser un estado “diabetogénico”,
debido al aumento progresivo de los niveles de glucosa postprandiales y la respuesta a
la insulina en las etapas tardias de la gestacion. A pesar de esto, en los primeros meses
la embarazada va a presentar un estado anabdlico de su metabolismo, el cual se
caracteriza por. mayor almacenamiento de grasa materna, disminucion en la
concentracion de acidos grasos libres y una significativa disminucion en las necesidades
de insulina. Este descenso se debe a que va a haber una mejor sensibilidad a la insulina
a nivel de los tejidos diana y un decremento en los alimentos disponibles, secundario a
las nduseas, actividad fetal y la eliminacién de glucosa o secrecion materna de insulina.
Sin embargo, ya a finales del primer trimestre muestran una significativa y progresiva

alteracion en todos los aspectos del metabolismo de la glucosa. El eje central de la
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fisiopatologia de la diabetes mellitus gestacional (DMG) es que en el embarazo normal
hay una resistencia insulinica, la cual se contrarresta en condiciones normales
aumentando la secrecion de insulina; pero cuando esto no ocurre y no se puede vencer
la insulino resistencia (en especial por defectos en el transportador GLUT4) aparece la
Diabetes Gestacional. Dentro de las causas fisiopatoldgicas que favorecen la insulino
resistencia, se encuentran las siguientes: Primero, el embarazo trae consigo la produccion
y secrecion de muchas hormonas necesarias para un efectivo desarrollo, dentro de las
cuales varias tienen como accion general e indirecta funcionar como antagonistas

insulinicos, entre estas se encuentran:®

e Lactégeno placentario: principal causante, esta hormona es sintetizada por las células
del sincitotrofoblasto (capa externa del trofoblasto), se detecta por primera vez a las
cinco semanas de gestacion y continua ascendiendo sus niveles conforme avanza el
embarazo, manteniendo una relacion constante entre el nivel de hormona y el peso
placentario; obteniéndose asi las concentraciones mas altas en el tercer trimestre.
Esta hormona antagoniza la accion de la insulina, induciendo intolerancia materna a
la glucosa, lipdlisis y protedlisis. 8

 EIl cortisol: se caracteriza por su potente accion antiinsulinica y aumenta el
metabolismo de los hidratos de carbono.®

e La prolactina: se relaciona con favorecer la disminucién de la secrecién insulinica.®

* Los estrégenos: tienen una accién competidora con la insulina.

En segundo lugar, se plantean los cambios metabdlicos maternos derivados del

embarazo, que corresponden a los siguientes:®

Los islotes pancreéticos se hiperplasian e hipertrofian por accion de la mayor produccién
de insulina, ante una ingesta en estado normal, pero en algunas mujeres la reserva
pancreatica de células beta para los aumentados requerimientos no es suficiente, lo que
se traduce como una ineficacia en la secrecién insulinica. La producciéon de glucosa
hepatica aumenta en un 30% conforme avanza el embarazo. Hay un aumento del 30%
en la produccion de glucosa hepatica en ayunas conforme avanza el embarazo presenta
un incremento importante del tejido adiposo (especialmente en las mujeres que
sobrepasan los valores normales de ganancia de peso o en las que ya contaban con un

indice de masa corporal mayor o igual a 30%) lo que da como resultado un aumento en
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las demandas de insulina A nivel de las células de los tejidos diana (musculo esquelético
y hepético primordialmente) se han descrito defectos pos receptor en la cascada de
sefales desencadenada por la insulina, lo que favorece la intolerancia a la glucosa-
resistencia insulinica; esto en mujeres predispuestas. En estudios publicados por la
revista Diabetes Care, como es el de “Inflammation and Glucose Intolerance” del 2004,
describen que otro proceso fisiopatoldgico relacionado al desarrollo de la DMG es que
estas pacientes, principalmente las que tienen una condicion de obesidad, van a
desarrollar una respuesta inflamatoria persistente a consecuencia de las citoquinas
inflamatorias tipo Factor de Necrosis Tumoral (TNF) e Interleucina 6 (IL6) que a su vez
inducen resistencia insulinica. Estas son secretadas por el tejido adiposo, y se mantienen
en ni-veles relativamente elevados y constantes a nivel plasmatico. Por Gltimo, en relacion
a si la DMG tiene un componente genético-patolégico o no, aun los estudios que lo tratan
de describir, mencionan que por las condiciones en que inicia esta enfermedad es muy
dificil realizar estudios confiables en nuliparas, por lo que la informacién obtenida hasta

ahora no es la mas precisa ni fidedigna para establecerla como tal.®

2.4. Consejo Preconcepcional:

El objetivo es determinar en funcién de las complicaciones maternas secundarias a la DM,
el riesgo que conlleva una gestacion; si ésta es posible, prevenir y/o reducir las
complicaciones materno-fetales, con un adecuado control y vigilancia médica antes de la

concepcion.®

2.4.1. Método del consejo preconcepcional :

Proporcionar informacion a la futura gestante y a su pareja, sobre la necesidad en primer
lugar, de valorar la situacién de la DM materna para detectar posibles contraindicaciones
de una gestacion y en segundo lugar, expresar la conveniencia de una participaciéon activa
de ambos para la consecucién de los objetivos preconcepcionales. °

Comunicar a la pareja la mutua repercusion entre DM y embarazo, haciendo referencia
expresa a las posible complicaciones que pueden surgir, asi como a los métodos para

prevenirlas.®

Situaciones que harian desaconsejable la gestacion:®
¢ Niveles de HbAlc > media + 7 DE.
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e Nefropatia grave (creatinina plasmatica > 2 mg/dl o proteinuria 3 g/24 horas y/o
HTA de dificil control).

e Cardiopatia isquémica.

e Retinopatia proliferativa grave, con mal prondstico visual.

¢ Neuropatia autondmica grave.

2.4.2. Ealuacion de la paciente diabética:
Caracterizacion de la DM: se intentara catalogar el tipo de DM que presenta la mujer
mediante la realizacién de una historia clinica completa, estudio de la reserva pancreética

y determinacién de autoanticuerpos.®

2.4.3. Valoracion de las posibles complicaciones:

Tiroidopatia, obesidad, HTA o dislipemia. Es precisa una exploracion fisica completa, que
incluya somatometria (peso y talla y recomendable cintura) y toma de tension arterial.
Ademds, se investigara la existencia de complicaciones de la DM y enfermedades

asociadas mediante las exploraciones correspondientes:®

* Retinopatia diabética: exploracion de fondo de ojo.

* Nefropatia diabética: microalbuminuria/proteinuria, aclaramiento creatinina.

* Neuropatia: especial interés sobre la presencia de neuropatia autondmica en
mujeres con DM de larga duracion (> 20 afos).

* Macroangiopatia: despistaje de cardiopatia isquémica en mujeres con factores de
riesgo cardiovascular (DM de larga duracion, nefropatia establecida, dislipemia,

hipertensién arterial, habito tabaquico).

2.4.4. Evaluacion de las enfermedades asociadas:

En mujeres con DM tipo 1 es recomendable la valoracion de la funcién tiroidea y despistaje
de otras alteraciones autoinmunes si hay datos clinicos de sospecha (enfermedad celiaca
u otras); en mujeres con DM tipo 2, se valorara la presencia de otros componentes del

sindrome metabdlico (HTA, dislipemia, obesidad). °
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2.5. Efectos de la diabetes que se dan exclusivamente en el embarazo:
2.5.1. En la placenta:

La placenta se encuentra en la interfaz entre la circulacion materna y fetal con funciones
fundamentales para el embarazo. Se ha postulado que el entorno diabético puede tener
efectos profundos sobre el desarrollo y la funcién de la placenta. Es muy importante ser
preciso que estos efectos especificos dependeran del periodo de tiempo en la gestacion.
Hiperglucemia materna y fetal es probable que tenga un impacto en la produccién de
varias proteinas placentarias. Estos hiperglicemia materna y fetal también afectan el

metabolismo de la placenta, el crecimiento y el desarrollo.*°

A pesar de la mejora en el control glucémico materna, los cambios estructurales y
funcionales de la placenta a término diabética pueden ocurrir independientemente del tipo
de diabetes. En el caso de la diabetes, el area superficial se incrementd en particular en
la periferia del arbol de las vellosidades. La distancia de difusion entre las circulaciones
sistémica materna y fetal se incrementa debido a un engrosamiento de la membrana basal

trofoblastica con mayores cantidades de colageno, predominantemente de tipo 1V.1°

En la diabetes tipo 1 y DM gestacional, el estroma velloso es ligeramente edematoso con
una representacion excesiva de las células de Hofbauer que son los macrofagos
residentes placentarios. El aumento del nimero de estas células contribuye a una mayor
liberacion de citoquinas placentarias, tales como la leptina, factor de necrosis tumoral-a y
las interleucinas, y posteriormente se modifica metabodlica placentaria y funciones
endocrinas. La ampliacién de la superficie capilar con la proliferacion capilar y la
penetracién de los vasos recién formados, ha sido también descrita en la diabetes
materna. Asi que el resultado es una hipervascularizacion y una mayor superficie de
intercambio que podria contribuir a la difusion de oxigeno a través de la placenta para

compensar el deterioro de la transferencia materno-fetal de sustancias limitada difusién.*°

El peso de la placenta tiende a ser mas pesado en la diabetes, similar al peso del feto,
pero el aumento de peso es mas pronunciada en la placenta que en el feto, como se
refleja en una relacion en peso de la placenta-a-fetal mayor que en la gestacién normal.
Placentomegalia se correlaciona con macrosomia fetal confirmando la estrecha

correlacion de peso de la placenta con el de la descendencia. En realidad, no es posible
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determinar si el sobrepeso placentario es la causa o la consecuencia del exceso de peso
fetal.®

Modificacion en el transporte placentario: A pesar de la expresion alterada de
transportadores de glucosa placentarios, un transporte de glucosa transplacentaria sin
cambios en GDM ha sido demostrado. Taricco et al mostré que habia una diferencia de
concentracion para la glucosa sin cambios en las arterias y las venas umbilicales en GDM.
Los resultados de flujo mas altas de la gradiente de concentracion materna-a-fetal mas
pronunciada como la razén principal de aumento de la glucosa a través de la placenta en
la DM.10

El transporte de amino&cidos puede ser también alterado en la diabetes. Los cambios en
transportadores de aminoacidos de la placenta no se asocian con la diabetes materna,
sino mas bien con elevado peso fetal. No sabemos si el aumento del transporte de
nutrientes estimula el crecimiento fetal o servir para cubrir el aumento de nutrientes del

feto en caso de crecimiento excesivo del feto.°

Modificacién del aporte de oxigeno materno-placentaria: La estructura de la placenta se
ve alterada en la diabetes pregestacional y gestacional. La superficie y las zonas de
cambio se agrandan como consecuencia de la hiperproliferacion e hipervascularizacion.
Los mecanismos subyacentes no estan claros, pero no podemos descartar el papel de la

hiperglucemia materna asociada con otros factores maternos.®

En la diabetes, se ha demostrado que el suministro de oxigeno materno-placentario se
reduce. Ademas del suministro insuficiente de oxigeno, aumenta la demanda de oxigeno
del feto. Este fenémeno podria explicarse por el metabolismo aerdbico que es estimulada
por la hiperinsulinemia fetal. Los niveles de oxigeno bajos fetales resultantes regulan al
alza la sintesis de los factores de transcripcidn proangiogénicos tales como, la leptina
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) o el factor de crecimiento de fibroblastos.
En exceso, estos factores promueven la proliferacion de células endoteliales de la
placenta. En DM gestacional y en tipo DM 1, alteraciones en los niveles fetales de
proangiogénico [VEGF, F, FGF2, la leptina, OGF1, factor de crecimiento similar a la
insulina (IGF) 2] o anti-angiogénicos (TNF NF-a) se han reportado. Ambos tipos de

diabetes se caracterizan por un aumento de la vascularizacion.*®
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El medio diabético tendra una influencia sobre el desarrollo y la funcion placentaria
especialmente durante el primer trimestre. En este periodo, las estructuras de la placenta
se forman y la placenta es mas sensible a modificaciones. La hiperglucemia puede inducir
una reduccioén de la proliferacion de trofoblasto que retrasa el crecimiento y el desarrollo
de la placenta, especialmente en las primeras semanas de gestacion. Este mecanismo
podria explicar la mayor incidencia de aborto espontaneo, la preeclampsia y restriccion
del crecimiento intrauterino asociado con diabetes, y sugerir la invasion del trofoblasto

deterioro.1°

Mas recientemente, se ha demostrado que la expresion de la placenta y la actividad de
las metaloproteinasas de la matriz P14 y P15 estdn elevados en la diabetes,
especialmente en la diabetes tipo 1 inducida por la hiperinsulinemia materna y TNF NF —
a. P14 y P15 son proteasas que estan implicadas en los procesos de remodelacion de
tejidos asociados con la invasion, la angiogénesis y la proliferacion. La forma activa de la
placenta P14 es elevada en la diabetes. Es posible que las situaciones de hipoxia en la
estructura de las vellosidades de la placenta puedan estar implicados como causa del

aumento de la actividad de P14.1°

2.6. Clasificacion:

Se clasifica como gestacional y pregestacional, siendo la gestacional la intolerancia a los
carbohidratos identificada por primera vez en el embarazo. Y la pregestacional es la
diabetes diagnosticada antes de la gestacion esta se divide en diabetes tipo 1 y diabetes

tipo 2.

Para el diagnostico la Asociacibn Americana de Diabetes (ADA) y el Colegio Americano
de Ginecologia y Obstetricia (ACOG), establecieron conjuntamente la prueba de Curva
Tolerancia a la Glucosa 100 gramos glucosa via oral, como el medio mas sensible y

especifico para hacer el diagnéstico de Diabetes Mellitus Gestacional.

Dicho examen consiste en: primero la paciente debe presentarse en ayunas
(aproximadamente ayuno de 8-14 horas) y sin haber hecho algun tipo de dieta restrictiva
en carbohidratos al menos en los tres dias previos al examen incluyendo consumir mas
de 1509 de carbohidratos por dia. Segundo, se le hace una glicemia en ayunas, luego se

le da la carga de 100g de glucosa V.O y se le controla la glicemia de la siguiente forma:
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VALORES NORMALES DE GLICEMIA
TIEMPO
Mg/dl
Ayunas <95
1 hora <180
2 horas <155
3 horas < 140

Para que la prueba sea positiva para DMG, se deben de igualar o sobrepasar como
minimo dos valores de los citados anteriormente, aunque, se ha demostrado que el solo
hecho de tener uno de ellos alterado ya es indicativo de que la paciente tiene un alto
riesgo de que su hijo desarrolle macrosomia fetal. También se puede hacer diagnéstico
si a la paciente se le realiza una glicemia en ayunas y su valor es mayor o igual a
126mg/dl, o si al azar se le hace una glicemia y da mayor o igual a 200mg/dl, en cualquier

momento del dia. En estos casos se debe de estudiar para ver cual es su origen.®

2.7. Tratamiento:

El objetivo fundamental del tratamiento es mantener la normoglucemia con una dieta
adecuada, reduciendo el consumo de carbohidratos a 35-40% de la ingestion calérica
total, de preferencia hidratos de carbono con un bajo indice glucémico. Las pacientes con
IMC superior a 30kg/m2 de SC deben disminuir su ingestion calérica en 30 a 33% o
alrededor de 25 kcal/kg de peso corporal. El peligro de la restriccion calérica muy estricta
en la embarazada es la produccion de cetosis, que puede alterar el desarrollo psicomotor

del feto.**

El ejercicio fisico sistematico y adaptado a la mujer gestante es otro punto importante en
el tratamiento de la diabetes. Tanto la dieta como el ejercicio deben ser supervisados por
personal especializado, tomando en cuenta los diversos factores que se presentan en la
gestacion, incluyendo la adaptacion cardiopulmonar. Si con los dos recursos terapéuticos
sefialados no se obtiene un control adecuado, sera necesario administrar insulina, aunque
Ssu margen terapéutico es muy reducido. Langer estudié la incidencia de macrosomia, que

aumento con cifras de glucosa arriba de 104 mg/dL. Por el contrario, los fetos pequefios
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para la edad gestacional aumentaron cuando la glucemia era inferior a 87 mg/dL, lo que
indica que el margen terapéutico es muy estrecho. Mas aun, los estudios de
monitorizacion continua de glucosa mostraron hipoglucemia hasta en 60% de pacientes
en tratamiento con insulina, muchas veces asintomatica para la madre, pero con diversas

repercusiones para elfeto.

La glucosa materna cruza libremente la placenta, lo cual no sucede cuando se emplea
insulina, a menos que ésta se una a anticuerpos del tipo I1gG, que la pueden transportar
a través de la placenta. La insulina humana modificada o analogos de insulina han estado
disponibles para uso clinico desde hace unos 10 afios. Sin embargo, hay algunos datos
gue deben sefalarse. Las modificaciones en la estructura molecular de esos fetos, en
bases tedricas pueden elevar o reducir la fijacién al receptor de insulina y al receptor de
IGF-1. Esto puede influir en la accién de la misma insulina, en los efectos colaterales
potenciales e incluso en la capacidad teratogénica. Por esta razébn no han sido
autorizadas para su uso clinico por la FDA (Food and Drug Administration) en la diabetes
gestacional, no obstante que hay informes de su uso durante el embarazo. Seran

sefalados algunos puntos relevantes al respecto.!?

La insulina lispro se ha utilizado durante la Ultima década. Tiene un efecto maximo de una
hora después de su administracion y da mejor control de la glucemia posprandial. Esta
molécula tiene cambios de lisina por prolina en la cadena B de la insulina (B-28 y 29). En
1999 se publicé el primer estudio acerca de la inocuidad y eficacia de la insulina lispro;
permitié mejor control de la glucemia posprandial. Sin embargo, Diamond y Kormas fueron
los primeros en cuestionar la inocuidad de este tipo de insulina durante la gestacion, en
una carta al editor de la revista NEJM en 1997. Publicaron los datos de dos pacientes que
recibieron insulina lispro durante el embarazo y el parto. Uno de esos embarazos terminé
a las 20 semanas de gestacion y en el segundo, se obtuvo un feto por cesarea que murio
posteriormente en forma inexplicable tres semanas después. Ambos fetos tenian

malformaciones congénitas.!!

Los autores cuestionan hasta dénde la insulina lispro tiene o no efectos teratogénicos y
en tal caso recomiendan que no deberia usarse durante el embarazo. Wyatt y su grupo
sefalaron que el uso de insulina lispro en mujeres con diabetes mellitus tipo 1
pregestacional es inocua y efectiva, ya que un estudio retrospectivo de 500 embarazos

en los cuales se uso insulina lispro antes y después de la organogénesis, report6 27 fetos
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con malformaciones(5.4%), que provenian de madres con elevacion de la HbAlc con
desviacion estandar por arriba de 2 del promedio normal.*!

La insulina aspartat es otro analogo de insulina de accién rapida que no ha sido usada
durante el embarazo, tiene un efecto méximo en la sangre 40 minutos después de su
administracion; solo tiene 60% de actividad sobre el receptor de IGF-1, en comparacion
con la insulinahumana.**

La insulina glargina es un analogo de insulina de accién prolongada aprobada por la FDA
en el 2000 como una insulina de base. Esta molécula tiene una sustitucion de glicina en
la cadena A en la posicién 21 y dos argininas ancladas en la posicién 30 de la cadena B.
Su accion dura24 h. Tiene afinidad seis veces mayor por el receptor delGF-1 que la
insulina humana. A la fecha sélo hay cuatro cartas al editor con informes de 14 casos de

diabetes mellitus tipo 1 tratados con esta insulina durante la gestacion.!
Sulfonilureas

Este grupo de medicamentos incrementa la secrecidon de insulina, actian sobre un
receptor de membrana en la célula beta del pancreas, el cual est4 constituido por el
receptor de sulfonilureas-1 y una subunidad Kir6.2. Esta Gltima estructura es un canal de
potasio sensible al adenosintrifosfato, que al cerrarse modifica el potencial de accién de
la membrana. Esto permite que se abran canales de calcio que son dependientes de
voltaje, con un ingreso subsecuente de este cation a un nivel critico intracelular, lo que
desencadena la secrecion de insulina. Hace seis afios se publicé un estudio controlado,
aleatorio, que demostré la equivalencia clinica de glibenclamida (gliburide) e insulina para
tratar la diabetes mellitus gestacional. Varios grupos de especialistas contindan
recomendando cautela con el uso de agentes orales para el tratamiento de la diabetes

mellitus gestacional.!!

La Asociacibn Americana de Diabetes y el Colegio Americano de Obstetricia vy
Ginecologia no recomiendan los hipoglucemiantes orales durante el embarazo. Sin
embargo, Elliot y su grupo demostraron que la glibenclamida atraviesa la placenta en
cantidades infimas, a diferencia de lo que ocurre con otras sulfonilureas. Dado que con la
glibenclamida se obtiene la concentracion méaxima entre2 y 4 h después de tomar el

farmaco y debido a que la glucosa se eleva al maximo a los 90 min posprandial, la toma
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del medicamento debe ser cuando menos una hora antes del alimento, tratando de

optimizar el control de la glucemia.*

Las sulfonilureas reducen aproximadamente 20% las cifras de glucosa; la glibenclamida
no fue detectada en la sangre del cordén de los recién nacidos cuyas madres tomaban el
farmaco. Estas sustancias probablemente puedan ser utilizadas en mujeres con diabetes
tipo 2pregestacional, pero no en la tipo 1. Sin embargo, si se analiza con detenimiento la
fisiopatologia de la diabetes mellitus gestacional y se destaca la resistencia a la insulina,
es posible que se obtenga una pobre respuesta con estos medicamentos, ya que existe

exceso de insulina con sensibilidad muy baja.*?
Sensibilizadores de insulina.

La metformina es una biguanida con un peso molecular de 105 Kd que puede atravesar
la placenta. Las observaciones preliminares de su efecto sefialan que eleva la utilizacién
de glucosa en tejidos periféricos y disminuye la neoglucogénesis en el higado, y la salida
de la glucosa hepatica. Se sabe que activa a la AMP cinasa, una enzima importante en la
regulacion energética de las células que contribuye aelevar el consumo de glucosa
celular, y de &cidos grasos. A pesar de que atraviesa la placenta no hay evidencias de
efectos fetales adversos y se considera un farmaco claseB para su uso en el embarazo.
Hay informes de cerca de20 afios del uso de metformina en mujeres con diabetes mellitus
gestacional o diabetes mellitus tipo 2 y embarazo; sin embargo, 30 a 50% de estas
pacientes han requerido insulina en forma concomitante para el control éptimo. Las
tiazolidinedionas son agonistas del receptor que activa la proliferacion de peroxisomas
(PPARQ), no hay datos disponibles para su uso en la diabetes mellitus gestacional. Un
estudio sefialé que la rosiglitazona cruza la placenta en etapas tempranas de la gestacion
(10 a 12 semanas), con niveles hasta del 50% de los de la sangre de la madre. Por ahora
su uso en el embarazo debe esperara la disponibilidad de mayores datos, debido a que
el receptor nuclear donde actlan participa intensamente en la cascada adipogénica de
nuestro organismo. Su efecto se ejerce sobre un receptor nuclear, que participa en la
formacion de varios factores de transcripcion de genes importantes en la fisiologia celular.
Después de 10 afios de uso clinico de estas sustancias en pacientes diabéticos tipo 2,
algunos han mencionado alteraciones en la fisiologia Osea (osteoporosis) que hacen
pensar que pudieran tener algin efecto en el desarrollo 6seo del feto, por lo que se

requieren mas datos acerca de su inocuidad.*
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Inhibidores de glucosidasa

La acarbosa disminuye la absorcion de azlUcares en el tubo gastrointestinal alto y, de esta
manera, disminuye la glucosa posprandial. Su absorcién intestinal es minima; sus efectos
colaterales son: flatulencia y movimientos intestinales. Puesto que los problemas
fundamentales son las alteraciones en el feto debidas a la hiperglucemia posprandial en
la madre, esta sustancia podria contribuir como coadyuvante en el tratamiento de la

diabetes mellitus gestacional, para disminuir la glucemia posprandial.*

2.8. Complicaciones perinatales de la diabetes durante el embarazo:

COMPLICACIONES PRINATALES DE LA DIABETES EN LA GESTACION
FETALES MATERNAS
Macrosomia Preeclampsia
Muerte intrauterina Eclampsia
Asfixia neonatal Polihidramnios
Distocia de hombro Desgarros perineales
Hipoglucemia Mayor namero de cesareas
Hipocalcemia Riesgo de padecer diabetes mellitus 2
Ictericia Parto prematuro
SIRPA. Taquipnea transitoria Cetoacidosis diabética
Cardiomiopatia (hipertrofia septal)
Eritrocitosis
Trombosis
Como adultos: obesidad, diabetes.

2.8.1. Complicaciones maternas:
2.8.1.1. Cesareay parto prematuro:

La prevalencia de partos por ceséarea tiene constantemente han notificado a ser mas alta
en los embarazos de pacientes con diabetes pregestacional que en los embarazos en

pacientes no diabéticos en los centros médicos especializados. Las tasas de ceséreas
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han estado en el rango de 24% -66% en las pacientes diabéticas, las tasas que eran tres
y cinco veces las tasas de las mujeres no diabéticas. Las tasas de cesareas son mas altas
en mujeres con retinopatia o nefropatia que en mujeres sin estas complicaciones.
Razones para ceséarea rara vez se especifica en la publicacion informes, por lo que es
dificil determinar los factores que el aumento de la base de las tasas de ceséarea. Sin lugar
a dudas, la practica de un parto prematuro para evitar la muerte del feto contribuido a la
alta tasa de partos por cesérea en el pasado. Sin embargo, informacién reciente indica
gue las tasas de partos por cesarea son todavia tres o cuatro veces mas bajas en
embarazos de madres no diabeticas. La contribucion relativa de los trastornos
hipertensivos, sufrimiento fetal, y macrosomia fetal al exceso de partos por cesarea aun
no se han establecido. Partos prematuros también se han notificado a ser mas frecuente

en pacientes diabéticas en comparacion con pacientes no diabéticas.*®

2.8.1.2. Trastornos hipertensivos:

Las definiciones de la hipertension inducida por el embarazo (PIH) variar entre los
estudios. Las definiciones se aplican a las mujeres que no tienen hipertension al inicio de
embarazo y por lo general se basan en el desarrollo de un determinado nivel de la presion
arterial elevada (por ejemplo, sistélica> 140/90 mm Hg o diastolica> 105 mmHg) o un
aumento de la presion arterial por encima de un primer trimestre valor (por ejemplo, 20
mmHg en la presién arterial media). La preeclampsia se define generalmente como PIH
con manifiesta proteinuria. Los datos basados en la poblacion de Suecia indican que se
producen PIH y preeclampsia tres y cincuenta y siete veces mas frecuente en mujeres
con diabetes pregestacional que en las mujeres no diabéticas. Sin lugar a dudas, parte
del aumento se debe a las mujeres con manifiesta nefropatia diabética, ya que
aproximadamente la mitad de estas mujeres desarrollan trastornos hipertensivos durante
el embarazo. Sin embargo, incluso las mujeres que no manifiesta nefropatia estan en
mayor riesgo de PIH y preeclampsia. Por ejemplo, en un estudio sueco los desérdenes
hipertensivos se produjeron en el 18,7% de las mujeres embarazadas mujeres con DM
gue no tenian nefropatia diabética manifiesta a principios del embarazo. Esta prevalencia
fue significativamente mayor que la prevalencia de 5% de trastornos hipertensivos en las
mujeres no diabéticas en Suecia. Al menos dos factores podrian explicar la asociacion
entre la diabetes pregestacional y trastornos hipertensivos en ausencia de nefropatia

manifiesta: 1) la presencia de nefropatia incipiente con microalbuminuria en algunos
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pacientes, y 2) una asociacion entre la diabetes (especialmente DM 2) y trastornos
hipertensivos en general. Las contribuciones relativas de estos factores a los trastornos
hipertensivos del embarazo en mujeres con DMG y la DM no gestacional y en las mujeres
de diferentes grupos étnicos no se habian determinado.*?
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II. OBJETIVOS

3.1 General:

3.1.1 Analizar la relacion entre el tipo de diabetes en el embarazo vy las

complicaciones maternas presentadas en el tercer trimestre.

3.2 Especificos:

3.2.1 Caracterizar la poblacion a estudio (edad, paridad, y escolaridad).

3.2.2 Relacionar la diabetes mellitus pregestacional y gestacional con los diferentes
trastornos hipertensivos durante el embarazo

3.2.3 Relacionar la diabetes mellitus pregestacional y gestacional con el aumento
del indice de cesareas no electiva.

3.2.4 Relacionar la edad gestacional al momento de la resolucién del embarazo en
pacientes diabéticas gestacionales y pregestacionales.

3.2.5 Relacionar la diabetes mellitus pregestacional y gestacional y trabajo de parto
pre término.

3.2.6 Relacionar el tratamiento recibido por las pacientes con diabetes mellitus

pregestacional y gestacional con el resultado materno adverso.
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V. MATERIAL Y METODOS

4.1. Disefio de investigacion:

Estudio analitico tipo cohorte.

4.2. Muestra:

Marco muestral: Segun datos del departamento de estadistica del hospital de ginecologia
y obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, se encuentran inscritas el
50% de las pacientes en clinicas de Bajo Riesgo y un 10% en clinicas de alto riesgo,

siendo el porcentaje de pacientes ingresadas a encamamiento no registrado.

Se tomd toda la poblacion de diabéticas que asisten a HGO IGSS en el periodo de enero
2014 a abril 2015.

4.3. Unidad de analisis:

Unidad primaria de muestreo: expedientes de las pacientes seleccionadas.

Unidad primaria de andlisis: datos de laboratorio como confirmacién de diagnéstico de
diabetes mellitus y registro de notas de evolucién y otros estudios complementarios que

registren complicaciones maternas.

4.4. Criterios de inclusion y exclusion :

Se incluyeron pacientes embarazadas diagnhosticadas como diabéticas y que asistieron

para atencién médica a hospital de Gineco obstetricia.

Se excluyeron pacientes con antecedentes médicos, patoldgicos, diferentes a diabetes

mellitus (hipertension crénica, cardiopatias congénitas, etc.)
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4.5. Operacionalizacion de variables

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

TIPO DE VARIABLE

Tiempo que ha vivido una persona o ciertos

Afios que han transcurrido desde el

_ o Cuantitativa Ordinal
EDAD animales o vegetales. nacimiento de una persona.
) ] Cantidad de veces que ha estado o )
Partos que ha tenido una mujer _ Cuantitativa Ordinal
PARIDAD embarazada la paciente.
Periodo de tiempo que un nifio 0 un joven| \ivel escolar que ha aprobado.
asiste a la escuela para estudiar y aprender, | oy var o _
_ _ Primaria Cuallitativa Ordinal
especialmente el tiempo que dura la Basico
ESCOLARIDAD ensefianza obligatoria. Diversificado.
Un tratamiento es un conjunto de
medios que se utilizan para aliviar o curar
una enfermedad, llegar a la esencia de|Edad gestacional a la que inicio Cuanitat ordinal
- - - uantitativa rdina
aquello que se desconoce o transformar tratamiento con insulina durante el
algo. El concepto es habitual en el ambito | €MbParazo.
TRATAMIENTO de la medicina.
La edad gestacional se refiere a la edad de | NUmero de semanas hasta la fecha
EDAD un embrion, un feto o un recién|de recoleccibn de datos segun| Cuantitativa ordinal
GESTACIONAL nacido desde el primer dia de la dltima regla | ultrasonido
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http://es.wikipedia.org/wiki/Embri%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Feto
http://es.wikipedia.org/wiki/Reci%C3%A9n_nacido
http://es.wikipedia.org/wiki/Reci%C3%A9n_nacido
http://es.wikipedia.org/wiki/Menstruaci%C3%B3n

La Diabetes en el embarazo se clasifica en
dos grupos:

1.- Diabetes Pre Gestacional: es aquella
diabetes conocida y diagnosticada en una
paciente no embarazada. Se reconocen dos

tipos diferentes:

Alteracion de glicemia detectada en
el embarazo o antes del mismo, por
medio de técnica de medicion pre y

postprandial o curva de tolerancia a la

cualitativa nominal
a.- Tipo 1 (Insulina dependiente o juvenil) glucosa de 75 gr.
b.- Tipo 2 (estable del adulto, obesos) No alteracion de la glicemia tomada
en el embarazo.
2.- Diabetes Gestacional: es la diabetes que
se inicia 0 pesquisa por primera vez durante
DIABETES la gestacion.
Trastorno hipertensivo: preeclampsia,
Complicacion que afecta a la madre y eclampsia, sindrome de HELLP o
ocurre durante el periodo anterior al parto 0| afermedad transitoria con presion
nacimiento, o es simultaneo o posterior a él, :
_ P arterial >140/90. cualitativa | nominal
es decir, desde las 282 Semana de
RESULTADO gestacion hasta los primeros Siete dias Cesarea no electiva: cualquier
MATERNO después del parto. indicacion de cesarea que no sea
ADVERSO programada.
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http://es.mimi.hu/medicina/parto.html
http://es.mimi.hu/medicina/simultaneo.html
http://es.mimi.hu/medicina/parto.html

Trabajo de parto prematuro: dolores
tipo parto antes de las 37 semanas.

Otras: muerte materna, cetoacidosis
diabética anemia, infeccién de herida

operatoria.
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4.6.

4.6.1.

4.6.2.

Técnicas, procedimientos, instrumentos y plan de procesamiento
Técnica:

Revision sistemética de expedientes médicos, a travez de la boleta de recoleccion
de datos (anexo 1).

Procedimientos:

Fase de planificacion: La planificacion se inicié en el mes de enero del afio 2013,

realizandose las siguientes actividades:

Conformacion del grupo de trabajo por el estudiante interesado en participar en el
tema.

Conformacion de Junta Directiva Docente, asesor, revisor y estudiante.
Presentacion de la propuesta y planificacion a Junta Directiva quienes aprueban el

trabajo de investigacion.

Fase de capacitacion: Para la realizacion del estudio se realizaron las siguientes

capacitaciones por expertos tematicos:

Conceptos basicos y avanzados sobre investigacion, investigaciones analiticas

longitudinales y de cohorte.

Conceptos y definiciones basicas sobre Diabetes Mellitus.

Capacitacion a investigador sobre Diabetes en el embarazo diagndstico, tratamiento
y complicaciones maternas.

Capacitacion acerca de metodologia e instrumento de recoleccién de datos, uso y
ponderacién por parte de experto en la técnica.

Estandarizacién de los participantes acerca de férmula, célculo, aplicacion,
recoleccién y tabulacién de datos.

Capacitacion a investigador sobre base de datos, ingreso y tabulacion de los mismos

en el programa Excel y Epiinfo.

Fase de validacion y calibraciéon de instrumentos: para la validacion del instrumento
de recoleccion de datos, se eligieron al azar 2 expedientes de mujeres embarazadas

las cuales no fueron seleccionadas para la muestra del estudio.
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Fase de trabajo de campo: para el trabajo de campo se realizaron las siguientes

actividades:

4.6.3.

4.6.4.

Se solicit6 estadistica el permiso de revisar expediente de pacientes.

Se visit6 el departamento de archivo recolectando los expedientes seleccionados.
Se recolectaron los datos revisando los expedientes y su contenido a totalidad.

Se plasmaron los datos recolectados en hojas impresas para dicho objetivo y se

archivaron para su posterior andlisis.

Instrumentos
Instrumento de recoleccion de datos
Consta de 3 categorias las cuales son:

Datos generales.

Tipo de riesgo: se plasmé si la paciente es diabética durante el embarazo, o antes
del embarazo.

Complicaciones maternas: recolectd informacion sobre el tipo de complicacion y la

semana de gestacién presentada.

Andlisis de datos
Plan de procesamiento: se ingresaron los datos a una base en Excel.

Plan de andlisis. se realizaron graficas y cuadros para el calculo de las medidas de

tendencia central, medidas de correlacion y de analisis de datos.

4.7. Alcances y Limites

4.7.1.

Alcances: en los diferentes estudios a través de los afios se han conocido los efectos

de la diabetes en el embarazo, los cuales se manifiestan tanto en la madre como en el feto.

En la presente investigacion se conocerd el nivel de relacion que guarda el padecer diabetes
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en el embarazo con la presentacion de trabajo de parto prematuro, hipertension y parto
distécico por cesarea de emergencia. También se conocerd la edad gestasional de la
resolucion del embarazo en estas pacientes y las diferentes causas de las ceséareas de
emergencia segun el tipo de diabetes en el embarazo.

4.7.2. Limites: la principal limitacion es el subregistro de las complicaciones maternas en
el expediente. Ademas de algunas pacientes que resolvieron el embarazo por lo privado.

4.8. Procedimientos éticos

Se mantiene en la confidencialidad la identidad de la paciente trabajando Unicamente con
los expedientes médicos. Se trata de un estudio categoria | ya que solo se toman los

datos del expediente médico.
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V. RESULTADOS

TABLA No. 1

EDAD DE PACIENTES CON DIABETES EN EL EMBARAZO

DIABETES DIABETES
EDAD GESTACIONAL PREGESTACIONAL | TOTAL %

F % F %
20 -25 8 29.63 2 4.76 10 14.49
26-30 9 33.33 8 19.05 17 24.64
31-35 9 33.33 19 45.24 28 40.58
36-40 1 3.70 11 26.19 12 17.39
40-45 0 0.00 2 4.76 2 2.90
TOTAL 27 100.00 42 100.00 69 100.00

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.

TABLA No.2

ALFABETISMO DE PACIENTES CON DIABETES EN EL EMBARAZO

ALFABETA | f %
ALFABETA | 69 | 100.00 %
TOTAL 69 | 100.00 %

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA No. 3

PARIDAD EN PACIENTES CON DIABETES EN EL EMBARAZO

TIPO DE DM | GESTACIONAL | PREGESTACIONAL TOTAL
F % f % f %
GESTAS
1 7 25.93 % 8 19.05% | 15 21.74 %
2 9 33.33% 15 35.71% | 24 34.78 %
3 6 2222 % 3 7.14% | 9 13.04 %
4 4 14.81 % 10 2381 % | 14 20.29 %
5 1 3.70 % 5 1190% | 6 8.70 %
7 0 0.00 % 1 238% | 1 1.45%
TOTAL 27 | 100.00 % 42 100.00% | 69 | 100.00 %
FUENTE: boleta de recolecciéon de datos.
TABLA No. 4

VIA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO SEGUN EL TIPO DE DIABETES

TIPO DE DM | GESTACIONAL | PREGESTACIONAL | TOTAL
VIA DE
RESOLUCION f % f % f %
PARTO VAGINAL 3 | 11.11% | 10 23.81 % 13 | 18.84%
CESAREA NO ELECTIVA | 24 | 88.89% | 32 76.19 % 56 | 81.16%
TOTAL 27 | 100.00% | 42 | 100.00 % 69 | 100.0%

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA No. 5

EDAD GESTACIONAL DE RESOLUCION DEL EMBARAZO SEGUN EL TIPO DE

DIABETES
TIPO DE DM GESTACIONAL | PREGESTACIONAL
EDAD F % f %
GESTACIONAL
30 0 0.00 % 1 2.38 %
32 0 0.00 % 1 2.38 %
34 0 0.00 % 1 2.38 %
35 2 7.41 % 4 9.52 %
36 4 14.81 % 8 19.05 %
37 11 40.74 % 17 40.48 %
38 9 33.33% 8 19.05 %
39 1 3.70 % 2 4.76 %
TOTAL 27 | 100.00 % 42 100.00 %

FUENTE: boleta de recolecciéon de datos.
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TABLA No. 6

TRASTORNO HIPERTENSIVO EN PACIENTES CON DIABETES EN EL EMBARAZO

TIPO DE DM GESTACIONAL PREGESTACIONAL
TRASTORNO F % f %
HIPERTENSIVO
ECLAMPSIA 1 3.70 % 0 0.00 %
GESTACIONAL 0 0.00 % 2 4.76 %
NORMOTENSA 25 92.59 % 28 66.67 %
PREECLAMPSIA 1 3.70 % 12 28.57 %
TOTAL 27 100.00 % 42 100.00 %

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA No. 7

INDICACION DE LAS CESAREAS DE EMERGENCIA EN PACIENTES CON DIABETES
EN EL EMBARAZO

TIPO DE DM GESTACIONAL PREGESTACIONAL
INDICACION
DE CESAREA i % f %
ANOMALIAS 0 0.00 % 2 4.76 %
ANTERIOR + TPI 12 4444 % 13 30.95 %
DISTOCIA 1 3.70 % 2 4.76 %
ELECTIVA 0 0.00 % 1 2.38 %
ESTADO FETAL NO TRANQUILIZADOR 1 3.70 % 0 0.00 %
ESTRECHEZ PELVICA 0 0.00 % 1 2.38 %
MACROSOMIA 4 14.81 % 2 4.76 %
NINGUNA 3 11.11% 10 23.81 %
OLIGOAMNIOS 3 11.11% 3 7.14 %
PODALICO 2 7.41 % 0 0.00 %
PREMATUREZ 0 0.00 % 2 4.76 %
PRESENTACION DE CARA 0 0.00 % 1 2.38 %
QUISTE HEMORRAGICO 1 3.70 % 0 0.00 %
TRANSVERSO 0 0.00 % 5 11.90 %
TOTAL 27 100.00% @ 42 100.00 %

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA No. 8

TRABAJO DE PARTO PRETERMINO EN PACIENTES CON DIABETES EN EL

EMBARAZO
TIPO DE DM GESTACIONAL

TRABAJO

F %
DE PARTO
PREMATURO
NO 23 85.19 %
SI 4 14.81 %
TOTAL 27 100.00 %

FUENTE: boleta de recolecciéon de datos.

TABLA No. 9

TRATAMIENTO EN PACIENTES CON DIABETES EN EL EMBARAZO

TIPO DE DM GESTACIONAL
TRATAMIENTO "
DIETA 7 25.93 %
INSULINA 20 74.07 %
TOTAL 27 100.00 %

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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10
42

%

76.19 %
23.81 %
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PREGESTACIONAL
f %
7 16.67 %
35 83.33 %
42 100.00 %

TOTAL

14
55
69

%

20.29%

79.71%
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TABLA No. 10

RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO CON LA VIA DE
RESOLUCION

VIA DE RESOLUCION

TIPO DE DIABETES MELLITUS | PARTO | CESAREA DE URGENCIA | Total
GESTACIONAL 3 24 27
PREGESTACIONAL 10 32 42
TOTAL 13 56 69
Riesgo Relativo 0.4000 | (0.0992  1.6133) | Intervalo de confianza 95%
Valor de p 0.1029359103
FUENTE: boleta de recoleccion de datos.
TABLA No. 11

RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO CON LA EDAD
GESTACIONAL DE RESOLUCION

PARTO PREMATURO

TIPO DE DIABETES MELLITUS SI NO Total
GESTACIONAL 6 21 27
PREGESTACIONAL 15 27 42
TOTAL 21 48 69
Riesgo Relativo 0.5143 | (0.1703  1.5531) | Intervalo de confianza 95%

Valor de p 0.1249832957

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TABLA No. 12
RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO Y LA PARIDAD

PARIDAD
TIPO DE DIABETES MELLITUS | MULTIPARA | NULIPARA | Total
GESTACIONAL 21 6 27
PREGESTACIONAL 34 8 42
TOTAL 55 14 69
Riesgo Relativo 0.8235 | (0.2505  2.7073) | Intervalo de confianza 95%
Valor de p 0.1249832957
FUENTE: boleta de recoleccion de datos.
TABLA No. 13

RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO CON TRASTORNO
HIPERTENSIVO

PRESION ARTERIAL
TIPO DE DIABETES MELLITUS | NORMOTENSA | HIPERTENSA | Total
GESTACIONAL 25 2 27
PREGESTACIONAL 28 14 42
TOTAL 53 16 69
Riesgo Relativo 6.2500 | (1.2916  30.244) | Intervalo de confianza 95%

Valor de p

0.0063284332

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO CON EL GRUPO ETAREO

TABLA No. 14

GRUPO ETAREO
TIPO DE DIABETES MELLITUS | 18 — 35 ANOS | 18 — 35 ANOS | Total
GESTACIONAL 8 19 27
PREGESTACIONAL 40 42
TOTAL 10 59 69
Riesgo Relativo 8.4211 | (1.6287  43.539) | Intervalo de confianza 95%

Valor de p

0.0034144542

FUENTE: boleta de recolecciéon de datos.

RELACION DEL TIPO DE DIABETES EN EL EMBARAZO CON EL TRATAMIENTO

TABLA No. 15

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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TRATAMIENTO
TIPO DE DIABETES MELLITUS | DIETA | INSULINA | Total
GESTACIONAL 7 20 27
PREGESTACIONAL 7 35 42
TOTAL 14 55 69
Riesgo Relativo 1.7500 | (0.5361  5.7121) | Intervalo de confianza 95%
Valor de p 0.1857760206




GRAFICA No. 1

FRECUENCIA DE TIPO DE DIABETES

PREGESTACIONAL GESTACIOMAL

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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GRAFICA No. 2

EDAD GESTACIONAL DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO SEGUN EL TIPO DE DIABETES
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FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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GRAFICA No.3

FRECUENCIA CESAREA SEGUN EL TIPO DE DIABETES
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FUENTE: boleta de recoleccién de datos
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GRAFICA No. 4

FRECUENCIA DE TRASTORNOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO
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FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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GRAFICA No. 5

FRECUENCIA DE TRABAJO DE PARTO PRETERMINO SEGUN EL TIPO DE DIABETES
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FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.
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V1. ANALISIS Y DISCUSION

La presente investigacion analiza la relacién de la diabetes mellitus en el embarazo y el
resultado materno, tomando como resultado adverso las complicaciones siguientes: trabajo
de parto pretérmino, cesarea no electiva, trastorno hipertensivo, al mismo tiempo se
relaciona con los datos epidemiolégicos como edad, paridad, escolaridad, y también se
relaciona con el tratamiento recibido durante el tercer trimestre y se encontré que la diabetes
gestacional se presenta en la misma proporcion en las pacientes de 20 — 35 afos a
diferencia de la diabetes pregestacional que se presenta en mayor proporcion de los 31 a
los 35 anos, estas diferencias principalmente debido al pico de incidencia de la diabetes
tipo 2 y su relacion con la edad reproductiva, ya que de los 35 afos en adelante la
fecundidad de la paciente es menor al contrario de la presentacion de la diabetes tipo 2 que
es mayor a partir de los 25 anos. En cuanto a la diabetes gestacional su presentacion a las
edades de 20-35 afos es mayor, debido a que guarda relacién con los factores de riesgo

para diabetes mellitus.

En cuanto a los datos epidemiolégicos la literatura actual ha descrito una baja asociacion
de la paridad con la presentacién de la diabetes en el embarazo, debido a que la
patogénesis de esta enfermedad se relaciona con la obesidad, la dieta inadecuada y el
sedentarismo, esto también se ve reflejado en los datos de la presente investigacion, donde
la el pico de incidencia de la enfermedad se distribuye de igual manera en ambos grupos

de pacientes.

La via de resolucién del embarazo en ambos grupos fue en mayor porcentaje via
abdominal, mediante cesarea no electiva, siendo la indicacion mas frecuente la cesarea
anterior mas trabajo de parto inicia, en orden descendente la macrosomia fetal, la situacién
transversa y el oligoamnios.

De las consecuencias fetales, la macrosomia fetal, como indicacion de cesarea, esta
intimamente relacionada a la fisiopatologia de la diabetes mellitus.

La via de resolucion vaginal fue mas frecuente en pacientes con diabetes pregestacional,

principalmente por la multiparidad relacionada a la edad de las pacientes.

La edad gestacional de la resolucion del embarazo en ambos grupos fue a las 37 semanas,
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lo cual se considera embarazo a término, en cuanto a la resolucién del embarazo en edades
gestacionales, la resolucion pretérmino fue mas frecuente en las pacientes con diabetes
pregestacional, relacionandose con complicaciones maternas y fetales que seran

analizadas mas adelante.

Los trastornos hipertensivos se han descrito en la literatura como un trastorno asociado a
la diabetes en el embarazo encontrandose en esta investigacién relacionada principalmente
con la diabetes pregestacional, y asociandose a complicaciones como sindrome de HELLP
y eclampsia. De los trastornos hipertensivos el que mas fue diagnosticado fue la
preeclampsia, la eclampsia, se diagnosticé en una paciente con diagndstico de diabetes

gestacional.

Entre otras complicaciones la que se presentd mas frecuente fue el sindrome de HELLP
parcial, seguido por poli hidramnios, prematurez y ruptura prematura de membranas.
Dichas complicaciones se encontraron mas frecuentemente en pacientes con diabetes

mellitus pregestacional.

En cuanto el trabajo de parto pretérmino, fue mas frecuente en las pacientes con diabetes
mellitus pregestacional y se relaciond mas con las complicaciones como: hipertensién
arterial y ruptura prematura de membranas, lo cual predispone a mayor tasa de trabajo de

parto prematuro.

En cuanto al tratamiento, en ambos grupos fue de predominio con insulina. El tratamiento
mediante estricta dieta medida con kcalorias especificas para el peso, se instauro en el
grupo de las pacientes con diabetes gestacional en mayor proporcion, esto relacionado a
que las pacientes con una diabetes gestacional no tienen el trasfondo enddcrino de la

paciente con diabetes tipo 2.

La relacion de la diabetes mellitus pregestacional y gestacional en ambas es fuerte con la
edad siendo el grupo etario con mayor fuerza de relacion es a partir de los 26 afos con un
RR 8.4211 (1.6287 — 43.5395 Intervalo de confianza del 95%) con una p de 0.0034144542.

En cuanto a la relacion entre el tipo de diabetes mellitus y la via de resolucion del embarazo,

no hay una relacion causa efecto para ninguno de los tipos de diabetes, con RR de 0.4
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(0.0992 — 1.6133 intervalo de confianza 95%). p de 0.1029359103, esto debido a que las
pacientes con diabetes gestacional o pregestacional presentaron ambos grupos altas tasas

de cesarea no electiva siendo menos frecuente el parto via vaginal.

Para la relacion entre la edad gestacional de la resolucién y la diabetes mellitus en el
embarazo, se mostréo que es débil ya que en ambos tipos de diabetes (gestacional y
pregestacional) la resolucién se dio en su mayoria a término, con un RR para parto
pretérmino de 0.51 (0.1703 — 1.5531 intervalo de confianza de 95%) con una p de
0.2345502846.

La multiparidad se relacion6 con la presentacion de diabetes en el embarazo sin mostrar
ninguna relacién en cuanto al tipo de diabetes ya que en su mayoria las pacientes son
multiparas con un RR 0.9608 (0.748 — 1.2329 con un intervalo de confianza de 95%) con
una p de 0.3762499362

En cuanto a la relacion entre la diabetes mellitus pregestacional y el trastorno hipertensivo
se encontro fuerte relacion entre ambas, con un RR de 6.2500 (1.2916 — 30.2443 con

intervalo de confianza de 95%) con una p en 0.0063284332.

Las complicaciones fueron mas frecuentes en pacientes con diabetes pregestacional sin

guardar una relacién causa efecto con un chi cuadrado de 3.65.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 La diabetes en el embarazo se presenta en pacientes jévenes con factores de
riesgo, siendo la mayor incidencia de diabetes en el embarazo entre los 31 a los 35 afos,
40,58%.

6.1.2 La escolaridad de las pacientes es un 100% de alfabetas, lo que nos hace concluir

que la educacion no tiene influencia en la patogénesis de la enfermedad.

6.1.3 Las pacientes con 1 o 2 gestas demostraron mayor incidencia de diabetes mellitus

en el embarazo, representando el 56%.

6.1.4 De las pacientes con diabetes en el embarazo el mayor porcentaje esta
representado por pacientes con diabetes pregestacional, siendo el 61%. Esto
principalmente asociado a los factores de riesgo hereditarios comprobados en estudios
realizados por diferentes instituciones en la poblacion latinoamericana y su estilo de vida
qgue se relaciona con el aumento de la incidencia de la diabetes tipo 2 en la poblacién en

general.

6.1.5 Las pacientes diabéticas tienen mayor incidencia de via de resolucién del embarazo
por cesarea siendo 81%. No habiendo relaciéon predominante en cuanto a gestacional y

pregestacional (RR 0.85).

6.1.6 En cuanto a la relacién de la diabetes mellitus en el embarazo y los trastornos
hipertensivos, podemos concluir que es 6 veces mas frecuente en las pacientes con
diabetes pregestacional que en la gestacional con un RR de 6 p0.006. Este fendmeno tiene
la misma base fisiopatoldgica subyacente en la obesidad, la edad y el estilo de vida, ademas

de ser una poblacion altamente en riesgo hereditario.

6.1.7 EIl trabajo de parto prematuro se relaciona con la diabetes pregestacional con
mayores tasas de complicaciones 65%, debiéndose estudiar la causa fisiopatoldgica de
este trastorno, ya que la diabetes en si, como patologia, no aumenta los valores de oxitocina

o prostaglandinas, sin embargo por ser un trastorno metabdlico puede alterar los valores
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de cortisol circulantes y de catecolaminas, sin embargo esto no explica en su totalidad la

causa de la predominancia en la diabetes pregestacional.

6.1.8 EIl tratamiento de las pacientes en la unidad del Hospital de Gineco obstetricia fue
en su mayor parte con insulina, (79%) esto refleja muchos de los fendmenos subjetivos
percibidos por el personal clinico, ya que las pacientes en su mayoria no tienen acceso a
los alimentos ideales en la dieta y no siguen un estricto control de los carbohidratos
ingeridos.

El servicio de nutricién en el Hospital de Ginecologia y obstetricia apoya a las pacientes en
cuanto a la recomendaciéon de una dieta segun el médico la prescribe, sin embargo los
multiples cambios metabdlicos de las pacientes en sus diferentes trimestres causan que los
valores de insulina fluctien durante todo el embarazo, llevando esto a instaurar el
tratamiento con insulina para controlar estos niveles en pacientes que no se controlan con
la dieta que llevan en casa o que el déficit de insulina por el pancreas sobrepasa la ingesta

de carbohidratos.

6.1.9 La diabetes gestacional se relaciona en menor porcentaje con el resultado materno
adverso (30%), concordando con multiples estudios realizados en diferentes instituciones,
debido a que la enfermedad no esta en etapas avanzadas y se da en pacientes mas jovenes
por lo que la terapia farmacoldgica va a mejorar y reestablecer el metabolismo de la
paciente, sin embargo en la diabetes pregestacional la enfermedad puede ya comprometer

el sistema vascular del funcionamiento sistémico.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 El tamizaje con la prueba de O ‘Sullivan y TGO deben ser realizadas a partir de los
20 afios con mayor frecuencia y sin falta a todas las pacientes de 31 — 35 afios con factores

de riesgo.

6.2.2 Las pacientes con diabetes en el embarazo deben tener donadores de sangre y

grupo y Rh definido ya que la probabilidad de resolucién via abdominal es alta.

6.2.3 En las pacientes diagnosticadas con diabetes pregestacional realizar laboratorios
de hipertensa y orina de 24 horas para determinar las proteinas y la depuracién de

creatinina ya que esta se relaciona con los trastornos hipertensivos.

6.2.4 En las pacientes con diabetes pregestacional durante el embarazo iniciar
tratamiento para maduracién pulmonar por la relacion que guarda con el trabajo de parto

prematuro.

6.2.5 Las pacientes diabéticas en el embarazo deben recibir instrucciones del uso

correcto de la insulina ya que un porcentaje alto tiene tratamiento con este medicamento.

6.2.6 Para futuros trabajos de investigacion se debe estudiar el tratamiento con

metformina ya que esta se usa en muchas pacientes con diabetes pregestacional.
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VIIl.  ANEXOS

8.1. Anexo No. 1:
Boleta de recoleccion de datos

Universidad de San Carlos de Guatemala
Maestria en Ginecologia y Obstetricia

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

Fecha:

No. De Afiliacion

Edad Gestas Affabeta  si [] no D
TIPO DE DIABETES gestacional D pregestacional D
VIA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO  parto  [] cesarea []

Indicacién de la ceséarea
TRABAJO DE PARTO PREMATURO s [ no []

A las cuantas semanas

HIPERTENSION eclampsiaDpreeclampsia D HELLP D ninguno D

TRATAMIENTO insulina |:| dieta |:|
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