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1. INTRODUCCION

1.1 ANTECEDENTES DE LA DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad cronica con una elevada
prevalencia y morbimortalidad y un gran impacto sobre el sistema sanitario. Por este
motivo requiere un seguimiento eficaz por parte de los profesionales sanitarios con la
aplicacion de procedimientos clinicos correctos, el establecimiento de objetivos de
control estrictos, la mejora de aspectos organizativos en la atencion (aplicacion de
protocolos, sistemas de registro, mejora continua de la calidad, etc.) y la coordinacion
entre los diferentes servicios asistenciales del sistema sanitario. Ademas, para prevenir
las complicaciones agudas y reducir el riesgo de las tardias es fundamental la educacion
de la persona afectada para que asuma la responsabilidad principal de su control,
tratamiento y autonomia necesaria.*

La DM constituye la alteracion metabolica que mas frecuentemente se asocia al
embarazo, con una incidencia del 1%.

En las gestantes hay dos tipos de diabetes pregestacional (DPG): Diabetes tipo 1
(DM1) y Diabetes tipo 2 (DM2).

Se sabe que la DM1 y DM2 afectan al prondéstico de la madre y al de su futuro
hijo, con un incremento del riesgo de abortos, malformaciones y otras complicaciones
perinatales. Estudios observacionales han demostrado que el riesgo de malformaciones
fetales esta relacionado sobre todo con el mal control glucémico en las primeras 6-8
semanas de gestacion, motivo por el que la optimizacién del control deberia iniciarse
antes de la concepcion y por tanto, la gestacién deberia estar planificada; sin embargo,
estd documentado que alrededor de unas dos terceras partes de las mujeres diabéticas no
realizan planificacién de la gestacion.?

Hay un gran interés por los fenémenos que preceden a la diabetes incluyendo el
microambiente uterino, donde se cree que la huella temprana de la enfermedad puede
tener efectos mas adelante en la vida de los sujetos.® Por ejemplo, la exposicién in utero
a la hiperglucemia materna conduce a un estado de hiperinsulinemia fetal; esto origina
el aumento de las células adiposas fetales, lo cual produce obesidad y resistencia a la
insulina durante la infancia.” Esta situacion a su vez produce trastornos en la tolerancia a

la glucosa y diabetes durante la edad adulta. Asi, se pone en marcha un ciclo de
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exposicion fetal a la diabetes que favorece la obesidad e intolerancia a la glucosa en la

infancia.’

1.2 DEFINICION DE LA DIABETES MELLITUS

El término Diabetes Mellitus describe un conjunto de alteraciones metabdlicas
de mudltiples etiologias caracterizadas por hiperglucemia cronica y trastornos en el
metabolismo de los hidratos de carbono, las grasas y las proteinas, que aparecen cuando
el pancreas no segrega insulina suficiente, cuando el organismo no utiliza eficazmente
la insulina que produce o por ambas razones. La hiperglucemia produce dafios a largo
plazo, disfuncién y fallo de varios 6rganos.’

La DM puede presentarse asintomatica o con sintomas caracteristicos tales como
sed, poliuria, vision borrosa y pérdida de peso. En sus formas mas severas, se puede
desarrollar cetoacidosis o un estado hiperosmolar no cetésico y conducir al estupor, el
coma y, en ausencia de tratamiento efectivo, a la muerte. Con frecuencia los sintomas
no son severos o incluso pueden estar ausentes y consecuentemente, puede que la
hiperglucemia capaz de provocar efectos patoldgicos y funcionales esté presente durante
un largo periodo antes de diagnosticarse.

Los efectos a largo plazo de la DM incluyen el desarrollo progresivo de
complicaciones especificas, tales como retinopatia con ceguera potencial, nefropatia,
que puede conducir a fracaso renal, y/o neuropatia, con riesgo de Ulceras en pies,
amputaciones, articulaciones de Charcot, y alteraciones autonémicas, donde se incluye
la disfuncion sexual. Las personas con DM tienen un riesgo aumentado de enfermedad
cardiovascular, vascular periférica y cerebrovascular.

Varios procesos patogénicos estan relacionados con el desarrollo de la diabetes.
Estos incluyen procesos donde se destruyen células B del pancreas con el consecuente
déficit de insulina y otros resultantes de la resistencia a la insulina. La alteracién en el
metabolismo de los hidratos de carbono, acidos grasos y proteinas se deben a la accién
insuficiente de la insulina en los tejidos como resultado de la insensibilidad o escasez de

insulina.®
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1.3 CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS

La clasificacion de DM esté basada en las recomendaciones de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y la American Diabetes Association (ADA) donde se han
identificado cuatro categorias etioldgicas principales de la DM: DM1, DM2, DM
gestacional y otras formas especificas de DM.®

Para facilitar la comprension de este estudio se seguiré la clasificacion de la

diabetes mellitus expuesta en la tabla 1.

- DM PREGESTACIONAL:
-DMTIPO 1
-DM TIPO 2
- DM GESTACIONAL
- OTRAS FORMAS ESPECIFICAS DE DIABETES

Tabla 1. Clasificacion de la diabetes mellitus.

1.3.1 Diabetes mellitus pregestacional: Este concepto incluye la diabetes

mellitus que se manifiesta antes del embarazo. Puede ser DM tipo 1 o DM tipo 2.

- Diabetes mellitus tipo 1: La DM1 se caracteriza por un déficit de insulina

debido a la destruccion de las células [ pancreaticas, que progresa hacia una
deficiencia absoluta de insulina. Tipicamente, la DM1 ocurre en personas jovenes y
delgadas que sufren poliuria, sed y pérdida de peso, con propension a desarrollar
cetosis. No obstante, la DM1 puede aparecer a cualquier edad,” a veces con una
progresion lenta. En este Gltimo caso, se produce una DM autoinmunitaria latente en
adultos (LADA) y se desarrolla dependencia a la insulina en pocos afos. Las
personas con autoanticuerpos contra las proteinas de las células B pancreéticas, como
la descarboxilasa del &cido glutdmico, la proteina tirosinfosfatasa, la insulina o la
proteina transportadora de cinc, tienen propension a adquirir dependencia de la
insulina, ya sea de aparicién aguda o lentamente progresiva.®® Los autoanticuerpos
que se dirigen a las células B pancreéticas son un marcador de DM1, aungue no son
detectables en todos los pacientes y disminuyen con la edad. En comparacion con
otras etnias y grupos geograficos, la DM1 es méas comin entre los caucésicos.'?
Existe una asociacion causal entre el control glucémico y el desarrollo y

progresion de la microangiopatia diabética. La severidad de la hiperglucemia se

5
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correlaciona con la gravedad de las complicaciones. Las evidencias de ausencia de
desarrollo de retinopatia en pacientes con hemoglobina glicosilada (HbA1C) inferior
a 7,2% determinan este valor como referencia de un control metabdlico satisfactorio.
No obstante, los objetivos de control metabolico deben individualizarse en funcion
de la esperanza de vida y la presencia de complicaciones vasculares e hipoglucemias,
situaciones que permiten validar un objetivo de control menos intenso.'* Entre las
complicaciones de la diabetes destacan la retinopatia diabética (RD) que es una de
las principales complicaciones de la DML1 y es una causa frecuente de ceguera en el
mundo desarrollado, la nefropatia diabética (ND) que es la primera causa de
insuficiencia renal (IR) en paises desarrollados y la neuropatia diabética que tiene
datos poco concluyentes pero donde se ha encontrado mejoria en la velocidad de
conduccion nerviosa tras la terapia intensiva y mejoria del control metabdlico en la
DM1.

A la vista de esta influencia de la hiperglucemia en la génesis y evolucion de las
complicaciones microangiopaticas, se recomienda un objetivo de HbA1C igual o

inferior a 7% en los diabéticos tipo 1.

= Tratamiento de la DM1:™ Dieta, ejercicio e insulinoterapia.

*Dieta: El objetivo del tratamiento dietético es modificar los habitos
alimenticios para mejorar su control metabdlico teniendo en cuenta sus
caracteristicas individuales, cultura, preferencias, estilo de vida y medios
econdmicos.’? La dieta debe ser equilibrada, variada y tener en cuenta las
variaciones glucémicas con las ingestas y tratamiento insulinico. La terapia
nutricional bien realizada tiene un potencial de disminuciéon de HbA1C de hasta
un 1%."

*Ejercicio: El ejercicio fisico es un componente importante del plan de
tratamiento de la diabetes. Mejora el control de la glucemia, disminuye los
factores de riesgo cardiovascular, disminuye el peso y favorece el bienestar. Se
recomiendan 150 minutos semanales de ejercicio fisico aerébico moderado,
distribuido en al menos tres dias.

Es destacable el efecto beneficioso del ejercicio en el perfil lipidico y la
sensibilidad a la insulina con disminucion del 5% de las necesidades de insulina.

Se recomienda evitar la actividad fisica intensa si existe cetosis 0

hiperglucemia mayor de 250 mg/dl, el ajuste de la medicacién o la ingesta antes

6
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del ejercicio para prevenir hipoglucemias y mantener el aporte de hidratos de
carbono y controles de glucemia si el ejercicio va a ser prolongado.

*Educacion diabetoldgica: Los programas educativos estructurados
dirigidos a adultos con DM1 son capaces de mejorar el control metabdlico,
disminuyen las complicaciones y mejoran su calidad de vida. Todos los
diabéticos tipo 1 deberian tener acceso a un programa de educacion en diabetes
impartido por un equipo multidisciplinar (meédicos, enfermeras, dietistas,
psicologos) tanto en la fase del diagnoéstico como a lo largo de la evolucion de la
enfermedad.

*Insulinoterapia: El estudio DCCT demostré que la mejoria del control
glucémico con insulinoterapia intensiva en diabéticos tipo 1 disminuy6 las
complicaciones microvasculares. Posteriormente la prolongacion  del
seguimiento de estos pacientes, estudio EDIC, mostré reducciones de la

morbimortalidad cardiovascular.**

- Diabetes mellitus tipo 2: La DM2 se caracteriza por una combinacion de

resistencia a la insulina (RI) y fallo de las células B, asociada a obesidad (tipicamente
de distribucion abdominal) y estilo de vida sedentario (importantes factores de riesgo
de DM2). La RI y la alteracion de la secrecion de insulina de la primera fase que
causa hiperglucemia posprandial son caracteristicas de la fase inicial de la DM2. Esto
se sigue de una respuesta disminuida de insulina de segunda fase e hiperglucemia
persistente en ayunas.’>!® La DM2 se desarrolla tipicamente en la segunda mitad de
la vida y afecta a méas del 90% de los adultos con DM. Sin embargo, con el aumento
de la obesidad entre los jovenes y en poblaciones no europeas, existe una tendencia
hacia una disminucion de la edad de inicio.

Se estima que el 80% de la DM2 puede ser atribuido al efecto combinado de la
inactividad y el sobrepeso/obesidad sobre un sustrato de determinacion genética.
Algun trabajo reciente ha documentado la interaccion entre obesidad e inactividad
fisica con un efecto aditivo entre si.*’

Tanto un Indice de Masa Corporal (IMC) elevado como especialmente la
obesidad central o abdominal se asocian a la enfermedad. Estd documentado que el
riesgo de padecer diabetes aumenta de forma lineal al aumentar el IMC vy, en
mujeres, este aumento en el riesgo empieza con un IMC considerado como normal

(22 kg/m?). Se ha comprobado que dos de cada tres individuos con DM2 tienen un
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IMC superior a 27 kg/m? Por su parte, la ganancia de peso, incluso en niveles de
IMC normales, es un factor de riesgo para la aparicion de diabetes en el adulto.™
Ademas del sobrepeso y el sedentarismo, hay una serie de factores de riesgo que
aumentan la incidencia de DM tipo 2: envejecimiento, antecedentes familiares de
diabetes, tolerancia a la glucosa o glucosa basal en ayunas previamente alteradas,
diabetes gestacional y habitat urbano. Estos pacientes constituyen el grupo de riesgo
al que deben ir dirigidas las pruebas de cribado (glucemia en ayunas y/o test de
tolerancia oral a la glucosa o TTOG).! Por su parte, la OMS ha identificado como
principales factores de riesgo de mortalidad: el sobrepeso/obesidad, la inactividad
fisica, la presion arterial elevada, el consumo de tabaco o el nivel elevado de glucosa

en sangre.’

= Tratamiento DM2:?° Dado que la diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad
cronica y progresiva, sera preciso modificar el tratamiento de los pacientes a lo
largo de su evolucion de una manera escalonada. Si los objetivos glucémicos
individualizados no se alcanzan en 3-6 meses, se debe intensificar la intervencion

para maximizar sus beneficios y avanzar al siguiente nivel de terapia.

*Dieta: Se debe aportar una cantidad de calorias adecuada a la actividad
fisica, edad, sexo y situacion ponderal. Su composicion debe adaptarse segun la
presencia de factores de riesgo (hipertension arterial, dislipemia, etc.) o
complicaciones macro y microvasculares.

*Ejercicio: Se debe valorar el que realiza habitualmente y adaptar las
recomendaciones a sus posibilidades y preferencias.

Hay que considerar los riesgos que puede suponer la préctica deportiva
sobre las complicaciones (cardiopatia isquémica, neuropatia, retinopatia,
hipoglucemias, etc.). Se recomienda realizar ejercicio aerobico de intensidad
moderada (50-70% de la frecuencia cardiaca maxima -220 menos la edad en
afos-), dependiendo de la situacion basal de cada persona durante al menos 30
minutos y como minimo cinco dias a la semana (ADA, 2014).

*Farmacoterapia: En la actualidad se dispone de ocho grupos de
antidiabéticos (ademés de la insulina) que poseen diferentes mecanismos de
accion tales como sulfonilureas, secretagogos de accion rapida (glinidas),
inhibidores de la DPP-4 -dipeptidil peptidasa 1V- y analogos del GLP-1 -

glucagon-like peptide-1-, biguanidas y glitazonas (que disminuyen la resistencia
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a la insulina), inhibidores de las a-glucosidasas (que reducen o enlentecen la

absorcién de la glucosa) o los inhibidores de la SGLT-2 -cotransportador de

sodio y glucosa tipo 2- (que inhiben la reabsorcion de glucosa a nivel renal).
*Control de otros factores de riesgo cardiovascular: Hipertension arterial,

dislipemia, tabaquismo, obesidad,...

1.3.2 Diabetes mellitus gestacional (DG): En la tabla 2 se expone su

clasificacion.

Clasificacion de White modificada para la diabetes gestacional (o tipo A):

Clase Al: No necesita insulina.

Clase A2: Necesita insulina

Tabla 2. Clasificacién de la diabetes gestacional.

Esta definida como la hiperglucemia con inicio o reconocimiento inicial durante
el embarazo con independencia de que precise 0 no tratamiento con insulina o de que
regrese después del parto. La diabetes gestacional se desarrolla durante el embarazo.
Después del parto, en la mayoria de los casos se produce un retorno al estado
euglucémico, pero persiste un riesgo elevado de sufrir DM2 franca en el futuro. Un
metanalisis ha descrito que la posterior progresion a DM estad considerablemente
aumentada después de la DG.?* Un estudio clinico canadiense de gran tamafio ha
descrito que la probabilidad de sufrir DM después de una DG es del 4% a los nueve

meses del parto y el 19% a los nueve afios.??

1.3.3 Otras formas especificas de diabetes mellitus:

- Mutaciones genéticas de la funcion de las células B.

- Anomalias genéticas de la accidn de la insulina.

- Sindromes genéticos: Down, Klinefelter, Turner...

- Enfermedades del pancreas exocrino: pancreatitis o fibrosis quistica.

- Endocrinopatias: Sindrome de Cushing, feocromocitoma, otras.

- Inducida por farmacos o sustancias quimicas: glucocorticoesteroides, tiazidas,

agonistas adrenérgicos f3, otros.
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- Infecciones: rubeola congénita, citomegalovirus, virus coxsaquie.?

Por otro lado, cabe destacar que las complicaciones de la diabetes se clasifican
en: agudas, en forma de hiperglucemia descontrolada o de hipoglucemia; y cronicas
relacionadas con la hiperglucemia mantenida y las comorbilidades asociadas a la
diabetes (obesidad, HTA, dislipemia, etc.), dando lugar a lesiones difusas en el vaso

arterial de pequefio y gran tamafio respectivamente.*

1.4 EPIDEMIOLOGIA

Las cifras son concluyentes, la diabetes mellitus afecta a mas de de 387 millones
de personas en el mundo (entre 20 y 79 afios de los cuales, un 46,3%, no estan
diagnosticados), es la primera causa de ceguera, tratamiento sustitutivo renal
(didlisis/trasplante) y amputacion no traumaética en los paises occidentales; y se asocia a
las enfermedades cardiovasculares como primera causa de muerte. Las estimaciones
para el afio 2035 prevén un incremento en el nimero de afectados, que significaria que
592 millones de personas a nivel mundial tendrian diabetes; asi pues en 2011 los costes
sanitarios debidos a la DM se calcularon en 465 billones de ddlares (11% del gasto
sanitario). EI mayor problema lo constituye el ritmo de crecimiento. Las previsiones
para las préximas décadas debido al incremento mundial de la obesidad, y la vida
sedentaria calculan proporciones pandémicas de DM2. Para el 2030 se prevé que uno de
cada 10 adultos tendra diabetes. La diabetes mal controlada acelera las complicaciones
y la mortalidad prematura, el tratamiento precoz y multifactorial retrasa la aparicion de
complicaciones y mejora la calidad y esperanza de vida. Se deben abordar
intervenciones conjuntas y multidisciplinares dirigidas a la mejor planificacion y
tratamiento, con especial atencion a la prevencién.?

En el estudio di@bet.es se mostrd una asociacion significativa entre la presencia
de diabetes con mudltiples factores de riesgo, como son: mayoria de edad, sexo
masculino, bajo nivel de estudios, obesidad abdominal, hipertension arterial, nivel bajo
de HDL-colesterol, nivel elevado de triacilgliceroles y antecedentes familiares de
diabetes (primer y segundo grado).?

La prevalencia mundial de diabetes estimada en 2014 por la International
Diabetes Federation (IDF) es del 8,3%.%" La prevalencia se distribuye de modo desigual

segun las regiones y paises del mundo (ver figura 1), aunque conviene tener en cuenta
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las capacidades de los sistemas sanitarios y de los sistemas de informacion de los paises
a la hora de extraer conclusiones sobre los datos disponibles.

A nivel mundial la DM2 suma entre el 85% y 95% de los casos de diabetes en
paises industrializados. La DM1 sélo representa una pequefia parte de la carga total de
enfermedad, aunque parece observarse un crecimiento en la incidencia. Se calcula que
entorno a 78.000 nifios y nifias menores de 15 afios desarrollan la enfermedad cada afio
en todo el mundo.?

La incidencia de DM es variable en la geografia. Oscila desde 15 casos/100.000
habitantes afio en nifios de menos de 15 afios en Quebec a 37 casos/100.000 habitantes
afio en Finlandia.”® La incidencia menor se observa en regiones de China (0,5 casos por
100.000 habitantes y afio). Datos recientes de la Comunidad de Castilla y Ledn avalan
esta heterogeneidad, con regiones cuya incidencia se aproxima a la de los paises del
norte de Europa.?’ Se estima que la incidencia global estd aumentando a un ritmo de 2-
5% en Europa y las razones se desconocen.™

Las regiones de Oriente Medio, la cuenca Asia-Pacifico y ciertas zonas de
Norteamérica y Sudamérica han experimentado un gran aumento en la prevalencia de
DM en los Ultimos veinte afios, unos cambios que se han reflejado en la poblacion
europea durante el mismo periodo. El conocimiento de determinados aspectos asociados
con el sexo y la raza y, en particular, de los efectos de la DM en las mujeres -incluidas
las influencias epigenéticas de inicio intradtero de enfermedades no transmisibles- esta
adquiriendo gran importancia. En 2011, se estimaba que tenian DM unos 60 millones de
europeos adultos, la mitad de ellos diagnosticados, y los efectos de esta enfermedad en
la salud cardiovascular de las personas y sus descendientes representan un desafio de
salud publica que los correspondientes organismos estan considerando.*

Los datos del estudio di@bet.es en Espafia sitGan la prevalencia en el 13,8% con
un intervalo de confianza de 95% entre 12,8 y 14,7%. La prevalencia de diabetes
ignorada por el paciente esta entorno al 40%. Si nos centramos en el estudio de la mujer
en edad fértil (15-45 afios), la prevalencia de diabetes es del 2,79%.%

Del mismo modo que el mundo en general y Europa en particular, estan
cambiando en respuesta a los cambios demograficos y culturales de la sociedad,

tambien varian las formas de presentacion de la enfermedad y sus implicaciones.
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Figura 1. Atlas de Diabetes de la IDF. 62 edicion. Actualizacion 2014.

- Una de cada 12 personas tiene diabetes

- Una de cada 2 personas con diabetes NO SABE que la tiene.

- Cada 7 segundos fallece una persona por la diabetes (4,9 millones de muertes en 2014)

- Uno de cada 9% en cuidados sanitarios se gasta en diabetes (en 2014 el gasto fue de
612.000 millones de ddlares).

1.5 DIABETES MELLITUS PREGESTACIONAL.

No hay duda que la diabetes pregestacional tiene un efecto significativo sobre el
resultado del embarazo. EI embrion, el feto y la madre pueden experimentar graves
complicaciones atribuibles de manera directa a la diabetes. La probabilidad de obtener
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buenos resultados en presencia de diabetes manifiesta se vincula un tanto con el grado
de control de la glucemia, pero de manera méas importante con el grado de cualquier
padecimiento cardiovascular o renal subyacente. Por ende, conforme empeora la
clasificacion alfabética de White modificada,® la probabilidad de buenos resultados del

embarazo disminuye (Tabla 3).

Clasificacién de White modificada:

CLASE B: Comienzo de la diabetes por encima de los 20 afios de edad y duracion
inferior a 10 afios.

CLASE C: Comienzo de la diabetes a 10-20 afios de edad o duracion 10-20 afos.
CLASE D: Comienzo de la diabetes antes de los 10 afios de edad o duracion mayor
de 20 afios. Retinopatia diabética no proliferativa o hipertension arterial.

CLASE F: Cualquier edad de inicio o duracion con existencia de nefropatia
diabética, con proteinuria > 500 mg/dia.

CLASE R: Cualquier edad de inicio o duracion con existencia de retinopatia
diabética proliferativa o hemorragia vitrea.

CLASE RF: Cumple criterios de la clase R y de la clase F.

CLASE H: Cualquier edad de inicio o duracién con existencia de cardiopatia.

Tabla 3. Clasificacion de la diabetes (pregestacional) durante la gestacion.

La diabetes en el embarazo se asocia a un mayor riesgo para la gestante y para el
desarrollo fetal. En mujeres con diabetes previa al embarazo son mas comunes el
aborto, la preeclampsia y el parto pretérmino (PP). Un mal control metabdlico en el
momento de la concepcion incrementa el riesgo de malformaciones congénitas (defectos
del tubo neural, cardiopatias como la transposicion de grandes vasos, labio leporino,
alteraciones musculo-esqueléticas). Es fundamental alcanzar un control metabdlico
Optimo preconcepcional y unos valores de hemoglobina glicosilada inferiores al 6,5%.
Si es necesario, se pueden utilizar anticonceptivos hormonales orales para evitar un
embarazo hasta alcanzar y mantener un adecuado controlmetabdlico.

Las gestantes con diabetes pregestacional que presenta hiperglucemias basales
tienen un riesgo 3-4 veces superior de que los fetos presenten defectos congénitos o

macrosomia.**
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Menos del 1% de las gestantes tienen diabetes pregestacional. Dentro de este
1%, aproximadamente el 75% padecen DM1 y el 25% DM2, siendo muy bajo el
numero de gestantes que tienen otras formas de diabetes como la relacionada con la
fibrosis quistica o la diabetes monogénica. La proporcién de mujeres con DM1 y DM2
varia dependiendo del origen étnico de la poblaciéon. Hay un descenso de la edad de
diagnostico de la DM1 y DM2. El tiempo de enfermedad estd asociado a las
complicaciones microvasculares, no siendo infrecuente que las mujeres con DM logren

quedar gestantes teniendo retinopatia, nefropatia y neuropatia establecidas.*

1.5.1 Efectos de la diabetes mellitus pregestacional en el feto

Los avances en el campo de la vigilancia fetal, el cuidado intensivo neonatal y el
control metabdlico materno han reducido a 2-4% las pérdidas perinatales en presencia
de diabetes manifiesta. Johnstone et al, de Edimburgo, valoraron los resultados del
embarazo en mujeres con DM1 y comunicaron una disminucion notoria de las tasas de
mortalidad perinatal, de 22% en 1960 a 1% en el decenio de 1990, pero sin cambios en
el crecimiento fetal excesivo.® Las tasas de mortalidad perinatal se han estabilizado.
Esto se debe a que las dos causas principales de muerte fetal (malformaciones
congénitas y deceso fetal no explicado) no son susceptibles de ser modificadas por la

intervencion médica.®*

- Aborto: Varios estudios demuestran que el aborto precoz en el primer trimestre

se relaciona con un control inadecuado de la glucemia.®>®

- Parto pretérmino: La diabetes es sin duda un factor de riesgo de PP.

- Malformaciones congénitas: La incidencia de malformaciones congénitas®” en

lactantes de mujeres con diabetes tipo 1 es de alrededor de 5% (ver tabla 4). Estas
abarcan casi la mitad de las muertes perinatales en embarazos de diabéticas.

- Alteracion del crecimiento fetal (macrosomia vs retraso del crecimiento

intrauterino): La incidencia de macrosomia aumenta de modo significativo cuando la
concentracion de glucemia materna promedio rebasa 130mg/dl.®® Algunos autores no

(13

apoyan la clasificacion de estos lactantes como “macrosdOmicos” o “no
macrosomicos”,>® porque ésta ignora la observacién de que virtualmente todos
presentan aceleracion del crecimiento (ver figura 2). Por otro lado, puede aparecer
restriccion del crecimiento fetal en mujeres con diabetes en relacién con con

alteracion de los intercambios placentarios por insuficiente riego placentario
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secundario a las alteraciones microangiopaticas o por la presencia de malformaciones

congénitas.”

ANOMALIA PROPORCION DE LA INCIDENCIA
Regresion caudal 252
Situs inversus 84

Espina bifida, hidrocefalia u otra
malformaciéon  sistema  nervioso 2
central

Anencefalia

Atresia anal/rectal
Anomalias renales

Agenesia

A M O A W

RifiGNn quistico
Uréter doble 23

Tabla 4. Defectos congénitos fetales asociados a la diabetes.

La proporcidn de incidencia esta dada en comparacion con la poblacion general. Las anomalias
cardiacas incluyen transposicion de grandes vasos, comunicaciones interventricular e

interauricular. Adaptado de Mills et al y la American Diabetes Association (1995).

- Muerte fetal inexplicable: Las muertes fetales sin causas identificables

constituyen un fendbmeno que se encuentra en embarazos complicados por diabetes
pregestacional. Se declaran “inexplicables” porque no quedan de manifiesto factores,
como insuficiencia placentaria, desprendimiento prematuro de placenta, restriccion
del crecimiento fetal u oligohidramnios. De manera caracteristica, estos lactantes son
grandes para la edad gestacional y mueren antes del trabajo de parto, por lo general a
las 35 semanas o después.*” Los estudios con el uso de cordocentesis aportaron
algunos discernimientos del metabolismo acidobasico de los fetos de mujeres con
diabetes. Algunos autores informaron de una disminucion del pH y aumento de la
pCO,, el lactato y la eritropoyetina en algunos de esos fetos. Estos datos dan
credibilidad a la hipdtesis emitida desde hace mucho tiempo de que las aberraciones
cronicas (mediadas por hiperglucemia) del transporte de oxigeno y de metabolitos

fetales tal vez sean el origen de muertes fetales inexplicables.**
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Las muertes fetales explicables debido a insuficiencia placentaria también se

presentan con mayor frecuencia en pacientes con diabetes manifiesta, por lo general

en relacion con preeclampsia grave. A su vez, esta situacion se esta elevando en

mujeres con diabetes avanzada y complicaciones vasculares. De modo similar, la

cetoacidosis puede causar muerte fetal.’

Semanas de geslaciol

Figura 2.Curvas de crecimiento de la circunferencia abdominal fetal.

Se comparan las curvas de crecimiento de la circunferencia abdominal entre fetos adecuados
para la edad gestacional (AGA-appropiate for gestational age) y grandes para la edad
gestacional (LGA-large for gestational age) de madres diabéticas. El crecimiento se acelera

a las 32 semanas en el grupo LGA.

- Polihidramnios: Aunque los embarazos en diabéticas a menudo se complican

con polihidramnios, no estd clara la razén. Una explicacion probable, aunque no

probada, es que la hiperglucemia fetal origina poliuria fetal. Algunos autores

vinculan el control deficiente de la glucosa materna con la macrosomia y el

polihidramnios.*®
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- Morbilidad y mortalidad neonatales: Antes de tener disponibles las pruebas de

bienestar fetal, se procedia deliberadamente a interrumpir el embarazo mediante
parto prematuro a fin de evitar muertes fetales inexplicables. Aunque esta practica se
ha abandonado, todavia la frecuencia de parto prematuro estd aumentada. Casi todos
los partos pretérminos se relacionan con diabetes avanzada y preeclampsia
superpuesta. El cuidado neonatal moderno ha eliminado en gran medida muertes
neonatales por inmadurez. Por el contrario, la morbilidad neonatal generada por parto
prematuro aun es una consecuencia grave. De hecho, se considera que algunas de las
entidades patoldgicas en estos lactantes estan vinculadas de modo singular con
aberraciones del metabolismo materno de la glucosa.

- Sindrome de dificultad respiratoria: En general, se sostenia que la maduracion

de los pulmones fetales estaba retrasada en los embarazos de diabéticas, por lo que al
nacer tendrian mayor riesgo de distrés respiratorio. Observaciones subsiguientes han
puesto en duda este concepto y hoy se piensa que la edad gestacional, mas que la
diabetes manifiesta, probablemente sea el factor de mayor importancia relacionado
con la dificultad respiratoria.***

- Hipoglucemia: Un descenso répido de la concentracion plasmatica de glucosa
postparto es caracteristico del neonato de una madre diabética. Se atribuye a
hiperplasia de las células B de los islotes fetales inducida por hiperglucemia materna
cronica. La identificacion y tratamiento del lactante hipoglucémico han minimizado
las secuelas.

- Hipocalcemia: La concentracidn sérica de calcio inferior a 8mg/dl es una de las
principales alteraciones metabdlicas en recién nacidos de madres diabéticas. No se
conoce la causa. Las teorias incluyen aberraciones del equilibrio entre magnesio y
calcio, asf como asfixia y parto prematuro.*®

- Hiperbilirrubinemia y policitemia: Hay dudas con respecto a la patogenia de la

hiperbilirrubinemia en lactantes de madres diabéticas. Los factores incluidos han
abarcado parto prematuro y policitemia con hemdlisis. Se favorece la trombosis de la
vena renal por la policitemia.

- Miocardiopatia: Los lactantes de embarazos de diabéticas pueden tener

miocardiopatia hipertréfica que en ocasiones progresa a insuficiencia cardiaca
congestiva.*”*® Estos nifios de manera caracteristica tienen macrosomia y la

hiperinsulinemia fetal ha quedado incluida en la patogenia de la cardiopatia.
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- Desarrollo cognitivo a largo plazo: Rizzo et al usaron mdltiples pruebas de

inteligencia y desarrollo psicomotor para valorar a 196 hijos de diabéticas hasta los
nueve afos de edad; concluyeron que la diabetes materna tuvo un efecto

insignificante sobre el desarrollo cognitivo.*

1.5.2 Efectos de la diabetes mellitus pregestacional en la madre

La diabetes y el embarazo interactian de manera importante, de modo que el
bienestar materno puede quedar en grave peligro.

- Efectos de la diabetes sobre la gestacidn: Los siguientes factores se asocian con

resultados adversos perinatales: carencias sociales maternas, embarazos no
planificados, la falta de uso de anticonceptivos el afio previo al embarazo, no tomar
acido folico preconcepcional, el tabaquismo, la poca conciencia de enfermedad y el
insuficiente control glucémico antes y durante el embarazo, evidencias prenatales de
crecimiento fetal retardado, complicaciones diabéticas pre-existentes, falta de
objetivos locales para controlar la glucemia, escasos temas especificos de la diabetes
que aborden la ingesta de alcohol, falta de debate sobre los riesgos fetales en
gestantes con DM, ausencia de control oftalmologico en los doce meses previos a la
gestacion y un mal control (no glucémico) pregestacional.*> La diabetes en el
embarazo predispone a infecciones urinarias, candidiasis vaginal, polihidramnios,
estados hipertensivos del embarazo y prematuridad.*

- Efectos de la gestacidn sobre la diabetes: EI embarazo puede alterar el control

glucémico, aumentando la frecuencia de hipoglucemias (muchas no detectadas) y el
riesgo de cetoacidosis. La anestesia general también puede incrementar el riesgo de
hipoglucemia. La progresion de determinadas complicaciones diabéticas

(especificamente nefropatia y retinopatia) pueden acelerarse por el embarazo.*

Aunque es rara la muerte materna, las tasas de mortalidad en mujeres con diabetes
son adn diez veces mayores.>" Las muertes ocurren mas a menudo por cetoacidosis,
hipertension, preeclampsia y pielonefritis. La cardiopatia isquémica es de mal
pronaostico.

o Nefropatia diabética: La incidencia de insuficiencia renal es cercana al 30%

en personas con DML, y varia de 4-20% en quienes padecen de DM2. Hay que
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destacar que la incidencia de nefropatia en personas con DM1 se redujo durante los

afios 80, tal vez por mejoria del control glucémico.

La nefropatia detectable empieza con microalbuminuria (30-300mg de
albumina en 24 horas). Esto puede manifestarse en etapas tan tempranas como
cinco afios después del inicio de la diabetes.®* Después de otros cinco a diez afios,
aparece proteinuria manifiesta (mas de 300mg en 24 horas) en pacientes destinados
a presentar enfermedad renal en etapa terminal. Siempre aparece hipertension
durante este periodo y la insuficiencia renal surge de manera caracteristica en el
transcurso de los cinco a diez afios siguientes. De cualquier modo es destacable que
el embarazo no parece generar secuelas a largo plazo sobre la nefropatia diabética.

o Retinopatia diabética: La vasculopatia retiniana es una complicacion muy
especifica de la diabetes tanto de tipo 1 como de tipo 2. Su prevalencia se relaciona

con la duracion de la diabetes y el control de la misma.

Las primeras lesiones visibles, y las mas frecuentes, son los microaneurismas
pequefios seguidos por hemorragias en mancha cuando escapan eritrocitos de los
aneurismas. Estas areas muestran la fuga de liquido seroso que forma exudados
duros. Con la retinopatia cada vez mas grave, los vasos alterados por la enfermedad
ocular de fondo quedan ocluidos, lo cual da pie a isquemia de la retina con infartos
que aparecen como exudados en algodén en rama. En respuesta a la isquemia, se
observa neovascularizacion en la superficie de la retina y hacia la cavidad vitrea. La
vision se afecta cuando hay hemorragia. La fotocoagulacion con laser antes de la
hemorragia, disminuye un 50% la tasa de avance de la pérdida visual y la ceguera.
El procedimiento se lleva a cabo durante el embarazo cuando esta indicado.

La mayoria de los autores concuerda en que la fotocoagulacién con laser y el
control adecuado de la glucemia durante el embarazo minimizan el potencial de
efectos nocivos de la gestacién. De manera irdnica, se conocen informes de casos
que vinculan el control metabolico riguroso “agudo” durante el embarazo con el

empeoramiento agudo de la retinopatia.’

= Neuropatia diabética: En gestantes es infrecuente la neuropatia diabética
sensitivo-motora simétrica periférica. No obstante, una modalidad de esta anomalia
conocida como gastropatia de origen diabético, es problematica durante el

embarazo porque origina nauseas y vomitos, trastornos nutricionales y alteraciones
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en el control de la glucosa. El tratamiento con metoclopramida y antagonistas de los

receptores H, a veces proporciona un buen resultado.

o Preeclampsia: La hipertension inducida o exacerbada por el embarazo es la
complicacion mayor que fuerza mas a menudo el parto prematuro en diabéticas.
Los factores de riesgo especiales para preeclampsia incluyen cualquier
complicacion vascular y proteinuria preexistente, con hipertension cronica o sin

I°® describieron una alteracion de la reactividad vascular en

|54

ella. Savvidou et a
embarazadas con diabetes tipo 1. Temple et al>* estudiaron prospectivamente los
valores de HbALC a las 24 semanas en 290 mujeres con DM y encontraron que la
preeclampsia tenia relacion con el control de la glucosa.

o Cetoacidosis diabética: Aunque solo afecta alrededor del 1% de los
embarazos en diabéticas, persiste como una de sus complicaciones.® Esta
alteracion es exclusiva de la diabetes tipo 1 y puede presentarse con la hiperémesis
gravidica, la administracion de farmacos B-miméticos para tocolisis, la infeccion y
el uso de corticosteroides para inducir la maduracion pulmonar fetal. Kent et al®
hallaron que solo el 50% de las mujeres jévenes con cetoacidosis recurrente tuvo
embarazos con buenos resultados, en comparacion con el 95% de las mujeres sin

cetoacidosis.

La incidencia de pérdida fetal es de alrededor del 20% con cetoacidosis. La
falta de apego a las indicaciones es un factor prominente y, desde hace mucho
tiempo, la cetoacidosis y el cumplimiento inadecuado a las indicaciones se han
considerado signos de mal pronéstico durante el embarazo.”® Las embarazadas
suelen presentar cetoacidosis con valores de glucemia menores en comparacion con

aquellas que no estaban embarazadas.

= Infecciones: Casi todos los tipos de infecciones se incrementan en diabéticas

|57

embarazadas. Stamleret al®® publicaron que casi el 80% de las mujeres con diabetes

tipo 1 presenta al menos un episodio de infeccion durante la gestacion, en

I°® encontraron

comparacion con un 25% de las gestantes sin diabetes. Takoudes et a
que la diabetes pregestacional se vinculaba con un aumento de dos a tres veces en
las complicaciones de la herida quirdrgica después de una cesarea. Las infecciones
frecuentes incluyen vulvovaginitis por Candida, asi como infecciones urinarias, de

las vias respiratorias y pélvicas puerperales. Se relaciono la infeccion renal con
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aumento del parto prematuro. Estas infecciones pueden minimizarse al efectuar

pruebas de deteccion de bacteriuria asintomatica.’

1.5.3 Cuidados previos a la concepcion®

Todas las mujeres en edad fértil con diabetes deben ser asesoradas sobre la
importancia del control estricto de la glucemia antes de la concepcion. Los estudios
observacionales muestran un aumento del riesgo de embriopatia diabética,
especialmente anencefalia, microcefalia, y cardiopatia congénita directamente
relacionadas con elevaciones de HbAL1C. En la diabetes mal controlada también
aumenta el riesgo de abortos espontaneos.*®

Con el propésito de reducir la pérdida temprana del embarazo, asi como las
malformaciones congénitas en hijos de madres diabéticas, se recomiendan cuidado
médico Optimo e instruccion de la paciente antes de la concepcion. Por desgracia, hasta
en el 60% de estas mujeres siguen ocurriendo embarazos no planeados.®® Asi pues, las
diabéticas a menudo empiezan la gestacién con control subéptimo de la glucosa.t*?
Estudios recientes sugieren que aunque las mujeres con DM2 en el momento del
embarazo tienen menos afios de enfermedad, menos cantidad de complicaciones y mejor
control glucémico que las sefioras con DML, tienen un riesgo de mortalidad perinatal y
de malformaciones congénitas similar o mayor.®® Las sefioras con DM2 estan
tipicamente menos preparadas para la gestacién, es bastante infrecuente que hayan
recibido consejo preconcepcional, que tengan acceso a centros especializados en
diabetes y mas frecuentemente, que tomen farmacos potencialmente dafiinos en el
momento de la concepcion.®®

La cantidad y consistencia de los datos de los estudios observacionales son
convincentes y plantean como prioridad una HbA1C inferior a 7% para minimizar el
riesgo.”

Se debe hacer una valoracion de las complicaciones de la DM y patologias
asociadas (tiroidopatia, obesidad, HTA o dislipemia): para ello es precisa una
exploracion fisica completa, que incluya somatometria (peso, talla y perimetro de
cintura/cadera) y toma de tension arterial.>
A continuacion se enumeran una serie de consejos recomendados en mujeres

diabéticas en edad fértil:
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e Dirigidos a informar, aconsejar y apoyar a las sefioras diabéticas para asi
ayudarlas a vivir positivamente el embarazo y el parto, disminuyendo asi el riesgo de
malos resultados materno-fetales.

e Explicar a las sefioras que si controlan bien las glucemias antes y durante el
embarazo, lograran reducir (no eliminar) el riesgo de abortos espontaneos,
malformaciones congénitas, muerte fetal y muerte neonatal.

e Informar sobre como la diabetes afecta al embarazo y como el embarazo afecta
a la diabetes. Se deberia hablar del papel de la dieta, el peso corporal y el ejercicio en
el embarazo, sobre los riesgos de las hipoglucemias (algunas sin diagnosticar), sobre la
alteracion de la glucosa causada por las nduseas y los vomitos, sobre el mayor riesgo
de macrosomia (que implica mas probabilidades de parto traumatico, induccion del
parto o cesarea), sobre la necesidad de valorar la retinopatia y nefropatia diabética
antes y durante el embarazo, sobre la importancia del control glucémico durante el
trabajo de parto y la alimentacion temprana del bebé (disminuyendo el riesgo de
hipoglucemias), sobre la posibilidad de ingresar al recién nacido por problemas
temporales de salud y sobre el riesgo de los hijos de desarrollar obesidad o diabetes a
lo largo de su vida.

e Asegurarse de que las adolescentes y otras sefioras con DM reciban informacion
diabetologica adecuada donde se incluyan consejos preconcepcionales, siendo muy
importante evitar embarazos no planeados.*>°

e Explicar a las pacientes diabéticas que la anticoncepcion que usen debe
adaptarse a sus preferencias y a determinados factores de riesgo (el uso de
anticonceptivos orales estd determinado por la ausencia de contraindicaciones).

e Aconsejar a las sefioras con DM que intentan quedarse embarazadas que:

o Los riesgos asociados al embarazo aumentan en funcion de los afios de
evolucion de la enfermedad y su control metabdlico.
o Deben usar anticoncepcién hasta lograr un buen control glucémico

(basado en la HbA1C).

o Los objetivos de glucemia, la monitorizacion de la glucosa y los farmacos
que controlan la DM y sus complicaciones deben revisarse antes y durante el

embarazo.
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e A las sefioras diabéticas que intentan quedarse embarazadas hay que informarlas
de los organismos locales que las pueden apoyar durante el embarazo, incluyendo el
telefono de urgencias.

¢ Dar a dichas sefioras consejo dietético individualizado y, en caso de presentar un
IMC entorno a 27Kg/m?, informarlas de cémo perder peso.

e Deben tomar acido félico desde antes del embarazo (5mg/d) hasta las doce
semanas de gestacion, para reducir el riesgo de alteraciones del tubo neural fetal.

e Ofrecer a las pacientes diabéticas que planean un embarazo, controles
mensuales de HbALC, facilitarles un glucémetro para el autocontrol (que serd atil si
hay que hacer controles glucéemicos frecuentes para ajustar el tratamiento).

e Si una sefiora necesita una terapia mas intensa para manejar la glucemia, se debe
aconsejar a la paciente que aumente la frecuencia de los autocontroles, incluyendo
valores en ayunas e intercalar valores preprandiales y postprandiales.

e Consensuar con las sefioras diabéticas que planean el embarazo, valores
individualizados de autocontrol de glucemia capilar (teniendo en cuenta el riesgo de
hipoglucemias), explicarles que para reducir el riesgo de malformaciones el objetivo
de HbA1C es de 6,5% (si los valores fueran superiores al 10% se contraindica una
gestacion por los riesgos asociados). Este valor se puede lograr sin hipoglucemias
problemaéticas. Estos valores reducen el riesgo de malformaciones congénitas.

¢ Si antes del embarazo y durante el mismo se usa la metformina junto o como
alternativa a la insulina, hay que sopesar los riesgos beneficios antes de continuar
usandola, sobre todo si hay historia de abortos de repeticion, infertilidad o en aquellas
situaciones donde la mejoria del control glucémico ofrecido por la metformina supera
los riesgos.*® El resto de farmacos orales deben suspenderse antes del embarazo.

e Los juicios clinicos valorados no sugieren que los analogos de insulina rapida
afecten adversamente al embarazo o a la salud del feto o del recién nacido.

e Usar la insulina NPH como primera eleccién. Asi mismo, hay diferentes
estudios con el uso de analogos de insulina lenta en el embarazo, destacando entre
ellos un metaanalisis de insulina glargina en el que no se encuentra un aumento de
efectos adversos en los resultados perinatales en comparacion con NPH,®* y un ensayo
clinico con insulina detemir que demuestra la seguridad y eficacia de esta insulina en
el embarazo y tiene aprobada la indicacion en el embarazo por la FDA (Food and

Drug Administration).®®®" Por este motivo, aquellas mujeres que estén en
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tratamiento con analogos de insulina basales y tengan un buen control glucémico antes
de la gestacion podrian seguir con el tratamiento durante el periodo preconcepcional y
durante la gestacion.*

e Las estatinas, los IECAs (inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina) y los ARA Il (antagonistas de los receptores de la angiotensina Il) deben
suspenderse antes del embarazo o desde que sepa que hay gestacion, y sustituirse por
otras alternativas si fuera necesario.* Son seguros en la gestacion: a-metildopa,
labetalol, diltiazem, clonidina y prazosina. El uso crénico de diuréticos se asocia a una
restriccion del plasma materno que reduce la perfusion Gtero-placentaria.*

o Ofrecer programas bien estructurados de educacion diabetoldgica.

e Registrar las intenciones reproductivas y sobre el uso de anticonceptivos de la
paciente diabética en cada contacto que el equipo de seguimiento de su diabetes
realice desde la adolescencia.

e Asegurar que los cuidados preconcepcionales de las pacientes diabéticas sean en
un ambiente protector que anime a la paciente y a sus familiares a acudir si necesitan
ayuda. Si la paciente no esta en seguimiento aun, hay que garantizar cuanto antes un
programa de educacién diabetolégica.

e Hacer seguimiento del fondo de ojo para descartar retinopatia en las visitas
preconcepcionales.

e Insistir en que antes del embarazo es importante mantener unos niveles de
glucemia adecuados hasta haber completado el tratamiento de la retinopatia.

e Hacer seguimiento de la nefropatia en sefioras diabéticas, incluyendo la
medicion de la microalbuminuria antes de interrumpir la anticoncepcion. Hay que
plantear la remision al nefrélogo si el aclaramiento de creatinina es menor de 45
ml/min/1,73m?, el indice albimina/creatinina es mayor de 30mg/mmol o si la
creatinina sérica es superior a 1,4 mg/dl.*

e Estudiar enfermedades asociadas: en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 es
recomendable la valoracion de la funcion tiroidea y el cribado de otras alteraciones
autoinmunes si hay datos clinicos de sospecha (enfermedad celiaca u otras). En
mujeres con diabetes mellitus tipo 2, valorar la presencia de otros componentes del
sindrome metabélico (HTA, dislipemia, obesidad).>® Se deberfa incluir en la analitica
de rutina, aparte de la HbAL1C, TSH, creatinina y el indice albtimina-creatinina.*®

24



INTRODUCCION

¢ Valorar la presencia de neuropatia, con especial interés en valorar la presencia
de neuropatia autonomica en mujeres con DM de larga duracion (mas de veinte
afios).”

¢ En cuanto a la macroangiopatia, se aconseja realizar el despistaje de cardiopatia
isquémica y de vasculopatia periférica en mujeres con factores de riesgo
cardiovascular (DM de larga duracién, nefropatia establecida, dislipemia, HTA, habito
tabaquico).*

Teniendo en cuenta los diferentes aspectos hasta aqui analizados, a continuacion

se enumeran las situaciones en las que no debe recomendarse el embarazo.%®°

o Cuando el control metabolico de la diabetes no sea adecuado.

= En presencia de retinopatia diabética grave, con grave afectacion visual, no
controlable con tratamiento fotocoagulador.

= Existencia de nefropatia diabética establecida grave (creatinina plasmatica
mayor de 2 mg/dL o proteinuria mayor de 3 g/24 horas y/o hipertensién arterial de
dificil control o aclaramiento de creatinina igual o inferior a 30 ml/min). Si la
paciente desease a toda costa la gestacion deberd someterse previamente al
correspondiente trasplante renal.

o Hipertension arterial no controlable con un tratamiento farmacoldgico
adecuado.

= Historia clinica documentada de cardiopatia isquémica. En esta
circunstancia, ante un evidente deseo de gestacion, sélo podra aceptarse un
embarazo si la paciente se somete con antelacién a los oportunos procedimientos
coronarios revascularizadores.

o Neuropatia autonémica severa a nivel cardiovascular o digestivo

(gastroparesia).

En dltimo término, la decisidn de asumir un embarazo radica en la propia mujer
diabética, que a la consideracién de los datos objetivos hasta aqui analizados afadira,

como es légico, sus correspondientes deseos y circunstancias individuales.®
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1.5.4 Cuidados prenatales*

A 4

Organizacion de cuidados prenatales y calendario de citas Parto pretérmino

!

Monitorizacion de glucemias y niveles de cetonas

|

Monitorizacion

A 4
Valores objeto de glucemia

!

Manejo de la DM durante el embarazo

|

Valoracién renal y retiniana

|

Prevencion de la preeclampsia

v

Screening y monitorizacion fetal

- Organizacién de cuidados prenatales:

= Ofrecer inmediatamente el contacto con grupos de diabetes y la unidad de
atencion en periodo prenatal.

o Asegurarse de que las mujeres con DM tienen contacto con los grupos de
DM vy con la unidad de cuidados prenatales donde se valoraran las glucemias cada
1-2 semanas durante el embarazo.

o En las citas prenatales proveer de cuidados especificos para mujeres con
diabetes ademéas de los que se ofrecen a las sefioras sin patologia conocida.

Ofrecerles la oportunidad de informarse y darles educacion diabetoldgica en cada

cita.

- Calendario de citas prenatales: La tabla 5 explica paso a paso este calendario.
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CITAS Cuidados de las gestantes con diabetes
-Analizar la informacion, la educacion y los consejos sobre como la DM
afectara al embarazo, parto y principio de la maternidad.
-Si ha recibido consejos preconcepcionales, continuar la educacion para
alcanzar los niveles glucémicos deseados.
Primera -Si no recibié consejo preconcepcional: dar informacién, educacion y

cita, entorno

a las 10 sem.

16 semanas
20 semanas

28 semanas

32 semanas

34 semanas

36 semanas

37-38"°

consejo, realizar una historia para valorar las complicaciones de su DM y
revisar los farmacos para la diabetes y sus complicaciones.
-Valoracién retiniana y renal si no se habia realizado los 3 meses previos.
-Promover el contacto con Unidad de Diabetes, citas cada 1-2 semanas.
-Medir los niveles de HbA1C.
-Confirmar la viabilidad a las 7-9 semanas.
-Valoracién retiniana si se habia detectado en la primera visita prenatal.
-Solicitar ecografia morfoldgica para descartar malformaciones fetales.
-Monitorizar crecimiento fetal y volumen del liquido amnidtico
ecograficamente.
-Ofrecer valoracion retiniana.
-Monitorizar crecimiento fetal y volumen del liquido amnidtico
ecograficamente.

-Ofrecer a nuliparas todas las pruebas rutinariasde la semana 31.
-No cuidados adicionales ni distintos.

-Monitorizar el crecimiento fetal y la cantidad de liquido amni6tico
ecograficamente. Informar y aconsejar sobre el ritmo, tipo y momento del
parto, analgesia y anestesia, tratamiento durante el parto para controlar la
glucemia, los cuidados del bebé al nacer, inicio de la lactancia materna y sus
efectos sobre el control de glucemia, anticoncepcion y seguimiento.

Explicar la posible induccion del parto, cesarea si esta indicada o esperar el

parto espontaneo.

Tabla 5. Calendario de citas prenatales.

- Parto pretérmino:

o La DM no deberia considerarse una contraindicacion para los esteroides

antenatales (para madurar los pulmones fetales o como tocolitico).
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= Las mujeres tratadas con insulina que usan los esteroides para la maduracion

pulmonar deben monitorizar las glucemias ya que pueden alterarse.

= No usar betamiméticos como tocoliticos en estas sefioras.

- Monitorizacion de glucemias vy niveles de cetonas:

s Glucosa:

*Aconsejar en la DM tipo 1 y en las tipo 2 que precisen varias dosis de
insulina diarias, que durante la gestacion midan glucemia capilar en ayunas,
preprandial, 1 hora postprandial y al acostarse.

*Aconsejar en la DM tipo 2 que analicen glucemias capilares en ayunas y
una hora postprandiales si solo precisan dieta y ejercicio, si toman tratamiento

oral 0 una dosis Unica de insulina de accion intermedia o prolongada.
o Cuerpos cetonicos:

*Ofrecer a las gestantes con DM tipo 1 pruebas de cetonemia y un
glucémetro y explicarles que avisen en caso de hiperglucemia o malestar.

*Aconsejar a gestantes con DM tipo 2 que busquen ayuda médica urgente si
presentan hiperglucemia o malestar.

*Analizar urgentemente la cetonemia si una gestante con cualquier tipo de
diabetes tiene hiperglucemia o se siente mal, para excluir cetoacidosis.

*Durante el embarazo, ingresar en cuidados intensivos a toda aquella sefiora
diabética con sospecha de cetoacidosis, donde recibiran tratamiento obstétrico y

médico.

- Monitorizacion de HbA1C:

Debido al incremento en el recambio de hematies asociado al embarazo, los

niveles de HbAL1C caen durante su transcurso. Ademas, como la hemoglobina
glicosilada representa un promedio, puede que no capte del todo los parametros
fisiolégicos relevantes durante el embarazo. Asi pues, la hemoglobina glicosilada
debe usarse como una medida secundaria junto a la automedida de la glucemia.*®

El objetivo glucidico recomendado en embarazadas es del 6% si pudiera
alcanzarse sin hipoglucemias. Es necesario un control mas frecuente de lo habitual
de la HbALC, puesto que esta alterada la cinética de los hematies durante la
gestacion.®**° Se debe medir la HbALC para valorar el riesgo gestacional en el

segundo y tercer trimestre del embarazo y en la primera cita para valorar los riesgos
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de la gestacion. Advertir que el riesgo gestacional aumenta si HbAL1C es superior a
6,5%.%

- Valores objetivos de glucemia:

o Pactar objetivos individuales de autocontrol de glucemias teniendo en cuenta
el riesgo de hipoglucemia.
o Aconsejar a las sefioras mantener las glucemias bajo los objetivos

establecidos (tabla 6), si son alcanzables sin causar hipoglucemias importantes.

CAOG* ADA** Guias NICE***
Ayunas 90 mg/dI 105mg/dl 90mg/dI
Preprandrial 105 mgal - -
1 hr postprandrial 130-140 mg/dI 155mg/dl 126mg/dl
2 hrs postprandriales 120 mg/dl 130mg/dl 108mg/dl

Tabla 6. Objetivos glucémicos.

*CAOQG: Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos.
**Si la sefiora es incapaz de alcanzar los objetivos del CAOG sin evitar hipoglucemias
significativas, la ADA sugiere considerar un objetivo de glucemia ligeramente mayor.59

*** Guia NICE (National Institute for Clinical Excellence) de diabetes y embarazo 2015.%

Hasta que se logre un acuerdo en estas guias, se recomienda la busqueda de unos
objetivos basados en la experiencia clinica, individualizar los cuidados cuando sea
necesario.”®

Si la sefiora se trata con insulina o glibenclamida se recomienda mantener los

niveles capilares de glucosa sobre 72mg/dl.

- Manejo de la diabetes durante el embarazo:

o Tratamiento con insulina y los riesgos de la hipoglucemia

*Los analogos de la insulina de accidn rapida tienen ventajas sobre la
insulina humana soluble durante el embarazo.

*Aconsejar a las insulin-dependientes sobre los riesgos de la hipoglucemia
no perceptible sobre todo en el primer trimestre, por lo que deben tener siempre

disponible azucares de accion répida. Se les debe dar glucagon a las gestantes
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con DM tipo 1 por si lo precisaran e instruir a familiares o personas cercanas
sobre como usarla.
*Ofrecer a las sefioras una bomba de insulina en caso de que se precisen

muchas dosis de insulina que no controlan la enfermedad.
= Monitorizacion continua de glucosa:

*No ofrecer monitorizacion continua de glucosa rutinariamente.
Considerarla en gestantes con insulinoterapia que tienen hipoglucemias severas
0 niveles de glucemia inestables, y para obtener informacién sobre la
variabilidad de los niveles glucémicos.
*Asegurarse del apoyo del comité de diabetes a las gestantes.
o Cetoacidosis diabética: Durante el embarazo, si hubiera sospecha de
cetoacidosis se deben remitir a urgencias hospitalarias donde reciban cuidados

prenatales y obstétricos.

- Valoracién renal vy retiniana:

o Valoracién retiniana

*Realizar valoracién del fondo de ojo tras dilatar la pupila con tropicamida
después de la primera visita del embarazo (a menos que ya la tuviera hecha en
los tres meses previos), repetir a las 28 semanas. Si se detectan problemas en la
prueba de la primera cita, se debe repetir a las 16-20 semanas.

*La retinopatia diabética no deberia considerarse una contraindicacion para
intentar la optimizacion rapida de las glucemias en el embarazo.

*Asegurarse de que las mujeres que tienen retinopatia diabética
preproliferativa diagnosticadas en el embarazo tienen un control semestral
postparto.

*Se puede tratar con fotocoagulacién retiniana con laser si se considera
preciso, pero debe evitarse, en lo posible, la practica de fluoresceingrafia
retiniana.50

*El parto vaginal no esta contraindicado por la retinopatia.

o Valoracion renal: Si la valoracion renal no se ha realizado en los doce meses
previos, debe realizarse en la primera visita. Se recomienda hacer determinaciones
de la excrecion urinaria de albumina en el primer, segundo y tercer trimestre de la

gestacion.®® Si la creatinemia esta alterada (120umol/l), el indice albGmina-
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creatinina es mayor de 30mg/mmol o la excrecién total de proteinas supera los
2gr/d, remitir al nefrélogo. Si la proteinuria es superior a 5gr/d, se debe considerar

la tromboprofilaxis.

- Prevencién de preeclampsia:

Aunque actualmente no hay evidencia suficiente para recomendarlo en la DM
tipo 1 sin otros factores de riesgo vascular, se podria valorar el uso de acido acetil
salicilico a dosis bajas por su efectividad en gestantes con alto riesgo de

preeclampsia.”

- Screening y monitorizacién fetal:

o Screening de malformaciones congénitas: Ofrecer a las 20 semanas una
ecografia morfologica que valore posibles anormalidades anatémicas en el feto,

incluyendo el corazon.
o Monitorizar crecimiento fetal y bienestar fetal:

*Ofrecer control ecogréfico del crecimiento fetal y del liquido amni6tico
cada 4 semanas desde la semana 28-36.

*Monitorizar rutinariamente el bienestar fetal (por ejemplo con la eco
doppler de arteria umbilical) a partir de la semana 38, aunque tiene poco valor si
no existe crecimiento intrauterino restringido.

*Dar seguimiento individualizado a la sefiora monitorizando el crecimiento
fetal, su bienestar y el riesgo de crecimiento intrauterino retardado por

enfermedad macrovascular o nefropatia.

Criterios de ingreso urgente en complicaciones graves con repercusion
materno-fetal:*°
— Mal control metabdlico, absoluto (cetosis clinica, hipoglucemia
grave) o relativo (control metabdlico irregular).
— Nefropatia y/o estados hipertensivos, no controlados.
— Pielonefritis.
— Amenaza de parto pretérmino o rotura prematura de membranas.
— Sospecha de riesgo de pérdida del bienestar fetal.

— Otras indicaciones obstétricas.
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1.5.5 Cuidados intraparto

- Preferencias maternas en cuanto al tipo de parto:

= Analizar en las visitas prenatales (sobre todo en el tercer trimestre) cuales son
sus preferencias en lo que al parto se refiere (por ejemplo las posturas durante el
parto).

o Valorar las condiciones cervicales de la paciente a partir de la semana 38 de
gestacion para la posible estimulacion del parto. En caso de buen control
metabolico se permitira evolucionar la gestacion hasta la 40 semana.

= Si hubiera complicaciones metabdlicas o de otro tipo, maternas o fetales, se

debe considerar el parto electivo antes de las 37 semanas.

o La diabetes no es una contraindicacion del parto vaginal tras una cesarea
previa.

o Explicar los riesgos y beneficios del parto vaginal, la induccion y la ceséarea
en caso de que haya sospecha de macrosomia fetal.

o La via de eleccion del parto sera la vaginal. Las indicaciones de cesarea son
las mismas que para las gestantes sin diabetes, a excepcion de que el peso fetal
estimado supere los 4500grs o exista el antecedente de una distocia de hombros en
una gestacion anterior.*

o L a retinopatia diabética no es una contraindicacion para el parto vaginal. En
el caso de mujeres con retinopatia diabética proliferativa grave se recomienda evitar
maniobras de Valsalva que puedan propiciar el desarrollo de hemorragias
retinianas, aconsejandose la utilizacion durante el parto de anestesia loco-

regional.*

Para la induccién del parto se recomienda: *°
*Con cérvix favorable (indice Bishop superior a seis): amniotomia,
monitorizacion cardiotocografica y perfusion de oxitocina.

*Con cérvix desfavorable: maduracién cervical previa con prostaglandinas.

- Analgesia v anestesia:

= Si tienen comorbilidades como la obesidad o la neuropatia, se debe plantear

una valoracion anestésica en el tercer trimestre.
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o Se debe usar la analgesia regional para la induccion y para el trabajo de parto
con dolor no tolerable por la parturienta. Si es necesaria la realizacion de cesarea se

debe realizar con anestesia regional.

- Control de glucosa durante v tras el parto:

o Monitorizar la glucemia capilar cada hora durante el parto y el nacimiento y
asegurar que se mantiene entre 72 y 126mg/dl.

o La dextrosa intravenosa y la insulina deberian usarse en DM tipo 1 desde el
inicio del parto.

o Si la glucemia capilar no se mantiene entre 72 y 126mg/dl, deberia usarse

dextrosa intravenosa e insulina durante el parto y al nacimiento.

1.5.6 Cuidados neonatales

- Ingreso en Cuidados Intensivos o Neonatologia:

o Aconsejar partos en centros especializados donde los cuidados neonatales y
las técnicas de resucitacion estén disponibles las 24 horas.

o Los recién nacidos deben permanecer con sus madres a menos que haya
alguna complicacion o haya signos clinicos que impliquen ingreso del nifio.

o Tras el parto hay que hacer glucemias al recién nacido. Analizar también la
existencia de policitemia. Segun la clinica la calcemia se determina a las 24 horas y
si se confirma hipocalcemia se determinara la existencia de hipomagnesemia.*

= Si el recién nacido presenta clinica compatible con cardiopatia congénita o

miocardiopatia, incluyendo soplos cardiacos, hay que solicitar ecocardiograma.

= Ingresar en neonatologia si hay:

*Hipoglucemia asociada a signos clinicos anormales.

*Distrés respiratorio.

*Signos de descompensacion cardiaca por cardiopatia congénita o por
miocardiopatia.

*Signos de encefalopatia neonatal.

*Signos de policitemia que frecuentemente requieran de transfusion.

*Necesidad de tratamiento intravenoso.

*Necesidad de nutricion enteral y parenteral.
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*Ictericia que requiera de fototerapia intensa y monitorizacion de la
bilirrubinemia.

*Nacer con menos de 34 semanas de gestacion, o entre las semanas 34-36 si
clinicamente fuera necesario.

*No se debe trasladar al recién nacido a cuidados comunitarios hasta que
tenga 24 horas de vida y se tenga la seguridad de que mantiene buenas

glucemias y se alimente bien.

- Prevencién de hipoglucemias:

o Todas las maternidades deberian tener por escrito su politica de prevencion,
deteccion y tratamiento de las hipoglucemias.

= Analiza las glucemias de los nacidos usando métodos validados para el uso
neonatal. Hacer determinaciones de glucosa cada 30 minutos durante 2 horas y
posteriormente a las 3, 6, 12, 24, 36 y 48 horas del parto.>®

o Las sefioras deben alimentar a sus hijos lo antes posible (primeros 30
minutos) y posteriormente a intervalos frecuentes cada 2-3 horas hasta que se
mantengan las glucemias como minimo a 36mg/dl.

= Si las glucemias capilares son inferiores a 36 mg/dl en dos lecturas diferentes
pese al aporte nutricional adecuado, si hay alteraciones clinicas, o si el nacido no
ingiere adecuadamente los alimentos, hay que usar la nutricion enteral o parenteral.

= Hay que medir con mas frecuencia las glucemias en recién nacidos que

padecen hipoglucemias, tratandola con dextrosa intravenosa desde que sea posible.

1.5.7 Cuidados postnatales

- Control de glucemia, firmacos vy lactancia materna:

o Las sefioras gque necesitaban previamente insulina deben reducirla tras el
parto y monitorizar sus glucemias con precaucién para alcanzar la dosis adecuada.

o Explicarles a estas sefioras insulin-dependientes que tiene un alto riesgo de
hipoglucemias postnatales, especialmente con la lactancia materna, por lo cual
deben tomar un aperitivo entre las comidas principales.

o Se deberia apoyar a toda mujer para que amamante a su hijo, ya que la

lactancia le aporta al nacido beneficios, tanto nutricionales como inmunologicos.
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Pueden haber también beneficios metabdlicos a largo plazo para la madre y el hijo,

aunque estos datos se confunden.>®

En los casos de nifios con riesgo aumentado de tener diabetes tipo 1 (padre,
madre o hermano con DM1), la lactancia materna también podria contribuir a
prevenir la aparicion de esta diabetes.

La repercusion de la lactancia sobre el metabolismo hidrocarbonado materno es
el de un aumento de la sensibilidad a la insulina, que se ha relacionado con una
adaptacion fisiologica para mantener la produccién de leche. Es conveniente
realizar la prueba de tolerancia glucidica posparto una vez concluida la lactancia.

En mujeres con diabetes pregestacional, el comportamiento glucémico durante
la lactancia materna no es bien conocido, se suele asumir que favorece la aparicion
de hipoglucemias, especialmente durante las tomas y que se reducen las
necesidades de insulina. Existe un descenso en los valores de glucemia durante la
primera semana posparto en todas las mujeres con diabetes pregestacional, que no
parece relacionado con la lactancia materna, y que podria deberse a la desaparicion
de la unidad fetoplacentaria. Finalmente, hemos observado unas necesidades
menores de insulina en los primeros dos meses postparto tanto en las mujeres con

lactancia materna como con lactancia artificial.®®

o Las sefioras con DM tipo 2 que dan lactancia materna pueden tomar
metformina y glibenclamida justo tras el parto, pero deben evitar cualquier otro
antidiabético por la lactancia materna.

= Las gestantes con DM que amamantan deben evitar tomar los farmacos de las
complicaciones de la DM por razones de seguridad.

- Informacidn tras el parto:

Se debe enviar a la sefiora a sus reuniones de control diabetolégico rutinarias,
insistiendo en la importancia de la anticoncepcion y la necesidad de los cuidados
preconcepcionales cuando se planteen otro embarazo. También se recomienda la
determinacion de tiroxina libre, TSH y anticuerpos antitiroideos a los tres o cuatro
meses postparto para la deteccidn y tratamiento si procede de la disfuncion tiroidea

postparto (mas frecuente en la DM1).*°
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1.5.8 Tratamiento de la diabetes pregestacional

Los objetivos terapéuticos se individualizan en embarazadas. El tratamiento

debe empezarse antes de la gestacion, incluyendo objetivos especificos cada trimestre.

- Primer trimestre:

Dada la escasez de datos sobre la seguridad a largo plazo de los farmacos no
insulinicos, la insulina es el tratamiento de eleccion de la diabetes en la gestacion.
Aunque los hipoglucemiantes orales se han usado con éxito en la diabetes
gestacional, hoy en dia no se recomiendan para la diabetes manifiesta, excepto
cuando hay una base cientifica.”® La fisiologia del embarazo requiere valorar
frecuentemente la dosis de insulina para pautar cambios segun las necesidades
individuales. En el primer trimestre, la diabetes tiende a ser inestable ademas hay,
con frecuencia, un descenso en la dosis diaria de insulina.>®

Se puede lograr el control materno de la glucemia con inyecciones diarias
multiples de insulina y ajuste dietético. En general, una pequefia parte de la dosis
diaria de insulina deberia darse como insulina basal y la mayor parte como insulina
prandial.>® Dada la complejidad del manejo de la insulina en el embarazo, si fuera
posible, se recomienda remitir a las pacientes a centros especializados. Todos los
tipos de insulina son de categoria B en el embarazo (excepto gliargina y glulisina que
son C).

Una opcion seria el uso de la bomba de insulina (inyeccién subcutanea). Tiene
ventajas y desventajas, pero como se demostrd en una revision de la base de datos de
Cochrane efectuada por Farrar et al,”* hay escasas pruebas sélidas de algin efecto
saludable para el embarazo. Las mujeres que usen la bomba de insulina deben estar
muy motivadas y apegarse a las indicaciones, de modo que se minimice el riesgo de
hipoglucemia nocturna.”

Se recomienda precaucion cuando se intente conseguir euglucemia en quienes
presenten crisis hipoglucémicas recurrentes. El “Diabetes Control and Complications
Trial Research Group “encontrd que las concentraciones de glucosa similares (el
control intensivo se definiéo como valores medios inferiores a 155mg/dl) retrasaron la
aparicion de retinopatia, la nefropatia y neuropatia diabéticas, y se asociaron con una

progresion mas lenta de estas complicaciones.”
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- Sequndo trimestre:

La euglucemia con autovigilancia sigue siendo la meta del tratamiento. Después
de la inestabilidad en el primer trimestre hay un periodo de estabilidad, seguido por
el aumento del requerimiento de insulina después de las 24 semanas’ por lo que se
requieren cambios semanales o quincenales en la dosis de insulina pautada para

alcanzar los objetivos glucémicos.>

- Tercer trimestre:

Tiene importancia suprimir o incluso reducir de modo considerable la dosis de
insulina de accion prolongada que se administra el dia del parto. En este momento
debe usarse insulina regular para satisfacer casi todas, o todas, las necesidades de
insulina de la madre, porque los requerimientos de insulina tipicamente disminuyen
de manera notoria tras el parto. Durante el trabajo de parto y tras una cesarea o parto
vaginal, se requiere hidratar adecuadamente a la mujer por via intravenosa, asi como
suministrar la glucosa en cantidades suficientes para mantener normoglucemia. Las
concentraciones de glucosa capilares o plasmaticas se deben verificar a menudo y ha
de proporcionarse insulina regular en consecuencia. Muchas veces la mujer casi no
requiere insulina en las primeras 24 horas y, en el curso de los siguientes dias, los
requerimientos de insulina muestran fluctuacion notoria. La infeccion se debe

detectar y tratar con prontitud.’

- Postparto:

En la diabetes tipo 1, la sensibilidad a la insulina aumenta en el postparto
inmediato y en las siguientes una o dos semanas regresa a la normalidad. Muchas
mujeres requeriran una cantidad significativamente menor de insulina en este periodo
comparado con el previo al parto. La lactancia materna podria causar hipoglucemias
gue pueden mejorarse consumiendo un aperitivo (por ejemplo, leche) antes de lactar.

En la diabetes tipo 2, si durante el embarazo se logré motivar a la paciente para
que siguiera una dieta saludable, basémonos en el entusiasmo que tienen para

mantener la pérdida de peso tras el parto.
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1.6 DESARROLLO NEUROLOGICO INFANTIL

1.6.1 Desarrollo psicomotor (DPM)™

Los margenes de las edades a las que se aplica el término ‘“desarrollo
psicomotor” no estan bien precisados. Durante la infancia, la progresiva adquisicion y el
perfeccionamiento de funciones son las tareas primordiales del sistema nervioso. Su
alteracion es el signo més trascendente de una disfuncién. Los trastornos del desarrollo
en forma de retraso mental, pardlisis cerebral y disfuncion cerebral minima en el nifio
son, junto con la epilepsia, las manifestaciones mas prevalentes de disfuncion del
sistema nervioso.

Se entiende por normal el desarrollo que permite al nifio unas habilidades
adecuadas para su edad. Sin embargo llingworth™ dice que “lo tnico que se puede
decir es que cuanto mas lejos del promedio se encuentre un nifio, en cualquier aspecto,
es menos probable que sea normal”. La progresiva adquisicion de funciones normales
no se realiza segun un programa secuencial rigido y estereotipado. Su variabilidad es
inter e intraindividual para las diferentes funciones (dicha variabilidad es una
caracteristica fundamental del desarrollo normal).

Hay programas de seguimiento que deben adaptarse en funcion del grado de
riesgo considerado, teniendo en cuenta que cuando se combinan varios factores de
riesgo, pueden actuar de forma acumulativa y ser predictivos de la discapacidad futura.

El término de recién nacido de riesgo (ver tabla 7) se refiere a aquel nifio que por
sus antecedentes prenatales, perinatales o postnatales puede presentar anomalias
transitorias o definitivas en su desarrollo motor, sensorial, cognitivo o conductual.

La mayoria de los nifios de riesgo van a tener un desarrollo normal, por lo cual el
seguimiento se adaptara al programa de control del nifio sano y se pueden ir
distanciando en el tiempo las evaluaciones cuando se constate que el nifio evoluciona

satisfactoriamente.
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Factores de riesgo sensorial
auditivo

Prematuridad.
Retraso crecimiento intrauterino

Pérdida de bienestar fetal
(encefalopatia hipoxico-isqué-
mica). Convulsiones neonatales

Microcefalia

Infeccion del SNC (meningitis,
encefalitis, ventriculitis)

Infecciones congénitas
Neuroimagen patolagica

Anomalias metabélicas
(hipoglucemia,
hiperbilirrubinemia con exan-
guinotransfusion)

Anomalias congénitas

Policitemia-sindrome
de hiperviscosidad (sobre todo,
si es sintomatico)

Postoperados cirugia

cardiaca (CEC)
Pacientes sometidos a ECMO

Enfermedad pulmonar

Ventilacién mecanica
prolongada.

Gran prematuridad.
RN con peso<1500g.
Hidrocefalia.

Infecciones congénitas

del SNC.

Patologia intracraneal

detectada por ECO/TAC

Sindrome malformativo
con compromiso visual

[nfecciones postnatales

del SNC

Asfixia severa

Hiperbilirrubinemia
Gran prematuridad

RN con peso <1500g

Infecciones congénitas del

SNC

Aminoglucésidos durante
un periodo prolongado y/o con
niveles plasmaticos elevados

Sindromes malformativos con
compromiso de la audicion

Antecedentes familiares
de hipoacusia

Infecciones postnatales del

SNC

Asfixia severa

Factores de riesgo ambiental

Enfermedad mental de padres o cuidadores
Drogadiccién de padres o cuidadores
Malos tratos

Bajo nivel socioeconémico
Disfuncion o disrupcion familiar
Madre adolescente

CEC: circulacion extracorporea; ECMO: oxigenacion por membrana extracorporea

|77

Tabla 7. Factores de riesgo bioldgico, sensorial y ambienta

La presencia del pediatra de atencion primaria es primordial para establecerlas
prioridades del seguimiento y la intervencién temprana en caso de alteracion del
desarrollo, a ser posible cerca de la zona de residencia del nifio y su familia.

Durante los dos primeros afos el nifio/a progresa en su desarrollo psicomotor,
consiguiendo los hitos del desarrollo motor grueso, con la marcha auténoma como el

méaximo exponente del mismo, el perfeccionamiento de la motricidad fina y la
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coordinacion manual, la consecucion del lenguaje de comprension y de expresion y el
desarrollo de las habilidades sociales.

La supervision del desarrollo psicomotor debe realizarse en todos los controles
de salud del nifio. La informacion y preocupaciones de los padres respecto al desarrollo

de sus hijos es una de las mejores herramientas para realizar el seguimiento.”

1.6.2 Retraso psicomotor

La nocion de retraso psicomotor implica, como diagndstico provisional, que los
logros del desarrollo de un determinado nifio durante sus primeros afios de vida
aparecen con una secuencia lenta para su edad y/o cualitativamente alterada. Es preciso
distinguir el retraso psicomotor global, que afecta no solo a las adquisiciones motrices
sino también al ritmo de aparicion de las habilidades para comunicarse, jugar y resolver
problemas apropiados a su edad; en este caso cabe pensar que el retraso psicomotor
persistente en esos primeros afios puede preludiar un futuro diagnostico de retraso
mental. En otras ocasiones el retraso es sélo evidente en un area especifica, como las
adquisiciones posturo-motrices (la mayoria de las veces, acompafidndose de anomalias
cualitativas del tono muscular), el lenguaje o las habilidades de interaccion social.

A los 18-20 meses se debe hacer un examen neuroldgico y comportamental, con
especial atencion a la calidad de la marcha independiente, al uso de la cuchara y el vaso,
al juego simbdlico y ficticio, a las habilidades intersubjetivas y al Iéxico (comprension)
y vocabulario. Las escalas de screening de desarrollo, como la escala Haizea-Llevant se
pueden usar en la consulta pediatrica para hacer cribado de las diferentes areas del
desarrollo.”

La incidencia de las principales causas de retraso en el desarrollo se expone en la
tabla 8.
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Retraso mental 3%
Paralisis cerebral infantil 0,3-0,5%
Trastornos especificos de la comunicacion y la coordinacion ~15%
Trastorno generalizado del desarrollo / autismo 2-4/10000
Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad / alteraciones del 5-8%
aprendizaje
Ceguera 1-5/10000
Sordera 0,1-0,2%

Tabla 8. Incidencia de las principales causas de retraso en el desarrollo. "

1.6.3 Tabla de desarrollo de Haizea-L levant”

Los test de cribado son instrumentos destinados a identificar de una manera
rapida y sencilla posibles anomalias. Debe utilizarse con preferencia aquel test validado
para la poblacion de referencia o el méas cercano a ella por lo que nos centramos en la
tabla de Haizea-Llevant que utiliza areas de valoracion muy similares a las del Test de
Denver y que se ha ido implantando en los programas de salud de las comunidades
autonomas de Catalufia, Pais Vasco, Aragén, Navarra, Galicia y La Rioja. En el
programa de desarrollo infantil del Servicio Canario de Salud hay un apartado sobre
valoracion del desarrollo psicomotor donde se recomienda el empleo de la tabla de
Haizea Llevant.

Esta tabla publicada en 1991 es el resultado de dos programas, el Estudio
Llevant y el Programa Haizea, cuyos datos de referencia se obtuvieron de una muestra
representativa de 1702 nifios de Catalufia y 817 nifios del Pais VVasco respectivamente.

Permite comprobar el nivel de desarrollo cognitivo, social y motor de nifios de 0
a 5 afos, ofreciendo un margen normal de adquisicién de algunas habilidades
fundamentales durante la infancia. Esta tabla se ha disefiado con el fin de facilitar que
los profesionales de los servicios sanitarios, educativos y sociales, valoren el desarrollo
de las nifias y nifios, para detectar precozmente, en toda la poblacion infantil, aquellas
dificultades en las que esta indicada una evaluacion mas completa y especializada.

El test incluye 97 indicadores que se distribuyen en las siguientes areas:
socializacion (26 items), lenguaje y logica-matematica (31 items), manipulacion (19
items) y postural (21 items).
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Para la interpretacion del test, se traza una linea vertical que corresponda a la
edad en meses del nifio (ajustando por debajo de los 18 meses de edad en el caso de los
prematuros) y se valora que éste realice los items que quedan a la izquierda de la linea
trazada o aquellos que atraviesa la misma. La tabla ofrece la edad de adquisicion
habitual de determinados hitos fundamentales del desarrollo infantil en nuestro medio,
indicando en cada uno de sus elementos la edad en que lo ejecutan satisfactoriamente el
50% (inicio de la columna verde), 75% (final de la columna verde) y el 95% (final de la
columna azul) de la poblacion de nifios y nifias menores de 5 afios de edad. Cuando se
observa la falta de adquisicion de dichos indicadores en una o varias areas y/o la
presencia de sefiales de alerta, el test orienta a sospechar un retraso psicomotor.

Las escalas de valoracion del desarrollo no son diagnoésticas. Los estudios
preliminares muestran que un tercio de los nifios con dificultades en su desarrollo
puntian de manera normal en los elementos de adquisicion de ciertas habilidades
fundamentales.

Por este motivo, la tabla “Haizea-Llevant”, a diferencia de otras pruebas
equivalentes, establece adicionalmente trece signos de alerta que, a cualquier edad o a
partir de edades concretas, indican la necesidad de realizar una evaluacion cuidadosa de
la situacion. Estd disefiada para alertar sobre las posibilidades de ceguera, autismo,
sordera, paralisis cerebral y deficiencia mental.

Se puede realizar en un corto espacio de tiempo. En general, los elementos
aconsiderar en una edad determinada no sobrepasan la veintena. Para realizar la prueba
es importante crear un ambiente agradable, estando presentela familia, y el nifio
tranquilo, comenzar por el area de socializacion. Para evaluar el desarrollo psicomotor
hay que considerar que el nifio no esté enfermo, hambriento o con suefio, y que ve y oye
bien.

Antes de realizar las pruebas es importante tener en cuenta que se precisara de
un sonajero de colores vistosos, juguetes,un coche, mufiecos, figuras, cubos, un pafio de
tela, una pelota, un vaso, juegos de encajar; dibujos de objetos de uso comun, papel, un
boligrafo, un lapiz...

La escala de Haizea-Llevant (tabla 9) es un instrumento muy util que permite
comprobar el nivel de desarrollo cognitivo, social y motor de los nifios de 0 a 5 afios de
edad. Debido a esto y a que es el unico test validado en Espafia se empled en este

estudio.
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Tabla 9. Tabla del Desarrollo de Haizea-Llevant.”
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2. OBJETIVOS:

En el Hospital Universitario Materno-Infantil de Canarias se dispone de la
Unidad de Diabetes y Gestacion en la que se realiza el seguimiento preconcepcional y
durante el embarazo de las pacientes diabéticas pregestacionales. Dado el impacto que
la diabetes mellitus provoca en la gestacion, en este estudio se pretende analizar el
control de la enfermedad antes y durante la gestacion y las diferencias que pueden
existir al comparar a gestantes diabéticas y no diabéticas en cuanto a la evolucion de la

gestacion, los resultados perinatales y el desarrollo psicomotor de sus hijos.

2.1 EVALUAR LAS DIFERENCIAS EN LA EVOLUCION DE LA
GESTACION, LOS RESULTADOS PERINATALES Y EL DESARROLLO
PSICOMOTOR DE LOS NINOS A LOS 18 MESES ENTRE LAS MUJERES
CON DIABETES PREGESTACIONAL Y LAS NO DIABETICAS.

Se analizan las variaciones en cuanto a los antecedentes personales, los habitos
toxicos, los antecedentes gineco-obstétricos, la exploracion fisica, el tipo de gestacion,
el inicio del parto, las complicaciones del mismo, la frecuencia de las distocias, el
Apgar de los recién nacidos, el peso, las complicaciones postparto, el desarrollo

psicomotor de los nifios, segun si la gestante padece o no de diabetes pregestacional.

2.2 VALORAR EL CONTROL ANTES Y DURANTE LA GESTACION DE
LAS EMBARAZADAS CON DIABETES MELLITUS PREGESTACIONAL.

Inicialmente se valora al conjunto de gestantes con diabetes pregestacional y

posteriormente, se comparara a las embarazadas segun el tipo de diabetes pregestacional

(tipo 1y tipo 2).

2.2.1 A nivel preconcepcional:

- Consejo preconcepcional: Estudiar si las gestantes diabéticas habian sido

informadas antes del embarazo sobre la importancia de controlar su enfermedad para
una buena evolucion del mismo.

- Control preconcepcional: Saber si las mujeres diabéticas habian acudido a la

Unidad de Diabetes y Gestacion para realizarse controles adecuados que garantizaran

un control 6ptimo de la diabetes antes de la concepcion.
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- Control 6ptimo pregestacional: Analizar si hubo gestantes que recibieron
consejo y control pregestacional y que ademas tuvieron una HbAL1C inferior o
igual a 6,5% cuando iniciaron el embarazo.

- Valorar si hubo relacién entre el control éptimo preconcepcional v:

— Los resultados perinatales de los nifios nacidos de estas gestaciones.

— El desarrollo psicomotor de los nifios nacidos de estas gestaciones.

2.2.2 A nivel gestacional:

- Control metabolico: Analizar los valores de HbALC al inicio y al final de la

gestacion y el resultado del control diabetoldgico (al final de la gestacion segun las
glucemias diarias y las hemoglobinas glicosiladas).

- Registro de pruebas y tratamiento: Saber si se registrd la funcion renal, el
fondo de ojo y el tipo de tratamiento de las pacientes.

- Control 6ptimo gestacional: Analizar si hubo gestantes con valores de HbA1C
media (promedio entre la HbA1C inicial y la final) inferiores o iguales a 6,5%, con
un resultado normal del control diabetoldgico y que tuvieran registrada la funcion
renal, el fondo de ojo y el tipo de tratamiento durante el embarazo.

- Valorar si hubo relacion entre el control 6ptimo gestacional y:
o Los resultados perinatales de los nifios nacidos de estas gestaciones.

o El desarrollo psicomotor de los nifios nacidos de estas gestaciones.
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3. MATERIAL Y METODO:

3.1 TIPO DE DISENO

3.1.1 Estudio epidemioldgico de cohortes

Estudio epidemioldgico de cohortes retrospectivo, valorando lo acontecido
durante la gestacion y prospectivo, puesto que se valord el desarrollo de los nifios
cuando cumplieron los 18 meses. Las cohortes fueron pareadas por edad gestacional.

3.1.2 Estudio descriptivo transversal

3.2 POBLACION DE ESTUDIO

3.2.1 Se estudi6 a todas aquellas gestantes con diabetes mellitus pregestacional
que fueron controladas y finalizaron la gestacion en el Hospital Universitario Materno-

Infantil de Canarias (HUMIC) y a los nifios nacidos de estas gestaciones.

3.2.2 Por cada paciente con DM que finaliz6 la gestacion en el HUMIC, se
seleccionaron dos gestantes que no padecian de DM vy a los nifios nacidos de estas
gestaciones.

La poblacion de estudio incluy6 a las gestantes con los criterios descritos que
finalizaron el embarazo en el HUMIC durante el periodo comprendido entre 1 de
Septiembre de 2011 y el 31 de Agosto de 2012.

3.3 ELECCION DE LA MUESTRA

La muestra se selecciond entre las gestantes cuyos partos fueron atendidos en la
Unidad de Paritorio del HUMIC. Por cada gestante con diabetes mellitus pregestacional
se seleccionaron dos controles pareados por edad gestacional (los dos primeros nifios
nacidos tras el caso con una variacion sobre su edad gestacional de +/- 1 semana).

Durante el periodo de estudio se detectaron 64 casos de diabetes pregestacional

en el Hospital Universitario Materno-Infantil de Canarias.
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3.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.4.1 Criterios de inclusion: Gestantes que, durante el periodo fijado, finalizaron
su embarazo en el HUMIC vy pertenecian a la poblacion de estudio. En la tabla 10 se

exponen los criterios de inclusion y de exclusion.

Criterios de inclusion Criterios de exclusion
- Gestantes con diabetes pregestacional y: - Parto gemelar
- Gestaciones unicas - Parto extrahospitalario
- Fin de gestacién en HUMIC - Muerte anteparto
- Nifios nacidos de estas gestaciones - Muerte intraparto
- Gestantes sin diabetesy: - Malformacién fetal mayor
- Gestaciones unicas - Embarazo no controlado
- Fin de gestacion en HUMIC - Intolerancia a la glucosa
- Nifios nacidos de estas gestaciones - Diabetes gestacional

Tabla 10. Criterios de inclusién y de exclusion del estudio.

La malformacion fetal mayor se define como aquella que repercute de forma
importante, desde el punto de vista médico, en la funcién de un 6rgano y/o en la
aceptacion social. El riesgo de presentar una malformacion mayor se incrementa con el
namero de defectos menores presentes.

Para nuestro estudio definimos como embarazo no controlado a aquel que no fue
seguido por los tocdlogos jerarquizados del HUMIC y las matronas de referencia en un
total de, al menos, ocho visitas durante todo el periodo gestacional.

La diabetes gestacional es la alteracion del metabolismo hidrocarbonado
descubierta por primera vez durante la gestacion, la intolerancia hidrocarbonada previa
al embarazo o la diabetes gestacional en anteriores gestaciones. La intolerancia a la
glucosa se diagnostica cuando, tras someter a la gestante a la sobrecarga oral con 100
gramos de glucosa, presenta alterado uno de los siguientes valores: basal > 105 mg/dl,
1* hora > 190 mg/dl, 2* hora > 165 mg/dl, 3* hora > 145 mg/dl.

Inicialmente la muestra la conformaban 192 pacientes, 64 con diabetes
pregestacional y 128 sin diabetes. Tras aplicar los criterios de exclusion la muestra final

fue de 183 pacientes (61 gestantes diabéticas y 122 no diabéticas).
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Se excluyeron tres pacientes diabéticas con sus respectivos controles. En uno de
los casos se hallé una malformacion cardiaca mayor (Tetralogia de Fallot) y en otros
dos casos no hubo control de la gestacion.

Ademas, se excluyeron catorce controles de los cuales: tres tenian
malformaciones fetales mayores, seis no habian controlado el embarazo, dos tuvieron
parto extrahospitalario y tres pertenecia a un embarazo gemelar. Los controles excluidos

se sustituyeron por el siguiente nacimiento que se adapté a las normas del muestreo.

3.5 VARIABLES ESTUDIADAS SOBRE LA EVOLUCION GESTACIONAL,
LOS RESULTADOS PERINATALES Y DE LOS NINOS A LOS 18 MESES
ENTRE GESTANTES DIABETICAS VS NO DIABETICAS.

3.5.1 Variables sociodemograficas

- Edad materna
- Profesién materna actual: Tensién mental, trabajo doméstico, bipedestacion

prolongada, ejercicio fisico importante, estudiante, factores ambientales adversos,
paro, trabajo en maquina industrial.
- Lugar de procedencia materna: Islas Canarias, resto de Espafa, Iberoamérica,

Norte de América, Norte de Africa, area subsahariana, Asia.

- Nivel de estudios maternos: Sin estudios, estudios primarios, bachiller,

universitario medio y universitario superior.

3.5.2 Antecedentes personales

- HTA: Siono

- Patologia tiroidea: Si o no

- Otras patologias: Alteracion hematoldgica, alteracion neuroldgica, cardiopatia,

nefropatia, alteracion comportamiento, alteracion aparato digestivo-hepatologia,
infeccion, factores de riesgo cardiovascular (FRCV), alteracion cutanea, asma,
alteracion osteocartilaginosa, alteracion genital.

- Hébitos toxicos: Tabaco, alcohol, cocaina, heroina, cannabis, otras.
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3.5.3 Antecedentes gineco-obstétricos

- Paridad: Nulipara (sin partos previos), multipara (al menos un parto previo).
- Aborto previo Espontaneo, voluntario, terapéutico.

- Cesérea previa
- Resultados obstétricos previos: Distocia de hombros, embarazo mudltiple,

macrosomia, muerte anteparto, prematuridad o malformacion.

3.5.4 Exploracion fisica

- Peso inicial: Realizada en la primera visita al tocologo.

- Talla: Realizada en la primera visita al tocologo.

- IMC inicial: Basandose en los criterios de la OMS® define como bajo peso al
inferior a 18,5 Kg/m2, normopeso al que estd entre 18,5 y 24,9 Kg/m2, como
sobrepeso al que esta entre 25 y 29,9 Kg/m2 y como obesidad al superior o igual a 30
Kg/m2. Realizada en la primera visita al toc6logo.

- Incremento ponderal: Categorizada en: inferior a 8 Kg, entre 9 y 12 Kg y

superior a 12 Kgs. Realizada en la tltima visita del embarazo.

- Tension arterial sistdlica: Medida al final de la gestacion. Categorizada en

Optima (inferior a 110mm de Hg), aceptable (entre 110 y 139mm de Hg) y patoldgica
(superior o igual a 140mm de HQ).

- Tensién arterial diastdlica: Medida al final de la gestacion. Se dividio en

Optima (inferior a 65mm de Hg), aceptable (entre 65 y 89mm de Hg) y patolégica
(superior o igual a 90mm de Hg).

3.5.5 Gestacion

- Tipo de gestacion: Espontanea o técnicas de reproduccién asistida. Las técnicas

de reproduccion asistida incluyen: inseminacion artificial de conyuge (IAC),
inseminacién artificial de donante (IAD), fecundacién in vitro (FIV), microinyeccién
espermética (ICSI), donacién de ovocitos (OVODON).

- Cribado de aneuploidia de la 11-13,6 semanas: Alto riesgo o bajo riesgo.

- Ecografia morfolégica: Normal o patoldgica.

- Patologia gestacional: En cada patologia las respuestas son si 0 no.
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= Doppler _de arterias uterinas patoldgicas: Alteracion del flujo sanguineo de
las arterias placentarias que implica insuficiencia placentaria y que predice la

preeclampsia, asi como otros trastornos asociados con la placentacion alterada por
ejemplo, la restriccion del crecimiento fetal o la pérdida del embarazo.

o Hipertension gestacional: TAS > 140 mmHg y/o una TAD > 90 mmHg en
dos 0 mas tomas separadas por 6 horas después de la semana 20 de gestacion.
Ademas, esta elevacion no debe persistir 12 semanas tras el parto.

o Preeclampsia: Alteracion multisistémica de aparicion posterior a la 20
semana gestacional, preferentemente en primigestas, que cursa con hipertension,
proteinuria y/o trombocitopenia, insuficiencia renal, pruebas hepaticas alteradas,

edema pulmonar y sintomas cerebrales o visuales de nueva aparicion.

o Feto PEG (pequefio para la edad gestacional): Fetos con un peso estimado

entre los percentiles 3 y 10 para la edad gestacional y con estudio hemodinamico

normal.

= CIR (crecimiento intrauterino retardado): Peso fetal inferior al percentil 3 o

entre los percentiles 3 y 10 si tiene la funcion placentaria alterada, identificada por
anomalias en el estudio doppler o por un estancamiento en la velocidad de
crecimiento.

= Patologia infecciosa.
= Otros: Sindrome de HELLP (plaguetopenia, elevacion de enzimas hepaticos

y hemdlisis) en preeclampsia, polihidramnios (aumento de la cantidad de liquido
amnidtico), anemia ferropénica moderada, colestasis intrahepatica o placenta previa
sintomaética.

- NUmero de visitas: Se considera embarazo controlado si tiene ocho o méas

visitas.

- Medicacion tomada durante el embarazo:

= Propia de la gestacion: Acido félico, yodo, hierro.

o Ajena_a la gestacién: Antidepresivos, antiepilépticos, benzodiacepinas,
levotiroxina, corticoides, antihipertensivos, otros (omeprazol, hipolipemiantes,
modificadores de la coagulacién, AINEs, antibidticos, antipsicoticos,
broncodilatadores, antifungicos).

- Funcion renal: Medicion de la funcion renal durante la gestacion (normal,

microalbuminuria, proteinuria o insuficiencia renal cronica).
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3.5.6 Trabajo de parto

- Edad gestacional en semanas cumplidas: Se divide en inferior a 37 semanas

(pretérmino) o igual o superior a 37 semanas (a término).
- Tipo de inicio:

o Espontaneo.

o Inducido: Rotura prematura de membranas (RPM), embarazo prolongado,
corioamnionitis, muerte fetal, pruebas de bienestar fetal alteradas (incluyendo
también el liquido meconial), malos antecedentes obstétricos, complicaciones
médico-obstétricas  (incluye entre otros: estados hipertensivos, colestasis
intrahepatica, diabetes mal controlada).

o Cesérea electiva sin trabajo de parto (TP).

- Maduracion cervical

- Test de Bishop al inicio de la induccién: Puntuacién entre 0 y 13 (Tablall).

Puntuacion 0 1 2 3

Dilatacion (cm) 0 1-2 3-4 5-6

Borramiento (%) 0-30 40-50 60-70 80-100

Consistencia Dura Media Blanda

Posicion Posterior Media Centrado

Altura presentacion SES I I Il
Tabla 11. Puntuacion test Bishop. (SES: sobre estrecho superior, 1, 11, 111 planos de
Hodge I,11,111).%

- Duracidn del periodo de dilatacién: Expresado en horas. Es el periodo que

comprende desde el inicio hasta la finalizacion de la dilatacion del cérvix uterino.

- Duracidn del periodo expulsivo sin pujos: Expresado minutos. Se inicia cuando

el cuello uterino esta totalmente dilatado y finaliza al comenzar los pujos.

- Duracion del periodo expulsivo con pujos: Expresado en minutos. Se produce

desde que comienzan los pujos hasta el nacimiento.

- Tipo de monitorizacion: Sin monitorizacion, clasica o electrénica.

- Registro cardiotocografico (RCTG): Normal, prepatolégico o patoldgico.
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- Administracién de oxitocina: Si 0 no. Hormona que se administra a la paciente

para favorecer el inicio y/o la evolucion del parto.

- Indicacion de oxitocina: Induccién o conduccion.

- Anestesia en periodo de dilatacion: Sin anestesia, epidural, general o intradural.

- Anestesia en periodo expulsivo: Sin anestesia, epidural, general o intradural.

- Tipo de parto:
o Eutocico
o Forceps: Expulsivo prolongado, abreviar expulsivo, riesgo de perdida del

bienestar fetal (RPBF), distocia de rotacion.

o Cesarea:

*Electiva sin trabajo de parto: placenta previa oclusiva, podalico y
primigesta afiosa, podalico y esterilidad o podalico y cesarea previa por
desproporcion pélvico-cefalica (DPC).

*Intraparto: DPC, fracaso induccién, RPBF, electiva en trabajo de parto y

parto estacionado.

- Distocia de hombros: Si o no.

- Tiempo bolsa rota: Expresado en horas. Se define como el periodo transcurrido

desde que se rompe espontaneamente la bolsa hasta el momento del nacimiento.

- Fiebre intraparto (incluyendo corioamnionitis): Presencia de hipertermia

materna igual o superior a 38° Celsius afiadiendo 0 no dos de los siguientes signos:
leucocitosis materna (>15.000), taquicardia materna (>100lpm), taquicardia fetal
(>160lpm), irritabilidad uterina (alteracion de la dindmica caracterizada por
polisistolia con contracciones de baja intensidad, dindmica en dientes de sierra, y/o

tono basal elevado) y olor fétido del liquido amnidtico.

3.5.7 Complicaciones maternas puerperales: Infeccion postparto, hemorragia
postparto, complicacién mayor: edema agudo de pulmén o histerectomia total. No hubo

cetoacidosis o hiperglucemias graves intraparto ni en el puerperio inmediato.

3.5.8 Recién nacido (RN):

- Sexo: Mujer, hombre.

- Peso del recién nacido: Peso al nacimiento expresado en gramos.

57



MATERIAL Y METODO

- Macrosomia: Peso del recién nacido superior o igual a 4 kgs o relacién peso
del neonato en funcién de la edad gestacional en el parto superior al percentil.*® En
las figuras 3 y 4 se exponen las tablas utilizadas para hallar los percentiles.®?

- Apgar _primer _minuto: Se categorizd en Apgar patoldgico (0-3), Apgar

intermedio (4-6) y Apgar normal (igual o mayor a 7).
- Apgar _quinto minuto: Se categoriz6 en Apgar patoldgico (0-3), Apgar
intermedio (4-6) y Apgar normal (igual o mayor a 7). En la tabla 12 se expone el test.

Puntuacion 0 1 2
Movimientos
. Extremidades algo activos, flexion
Tono muscular Flaccidez . o
flexionadas enérgica de
piernas con llanto
Frecuencia >100 Ipm con
. Ausente <100 Ipm P
cardiaca Ilanto
. . Buena, llanto
Respiracion Ausente Lenta, irregular L
enérgico
Sin respuesta tras
. . S Tos o estornudo.
Respuesta a introducir sonda de Mueca, flexion débil de -
. L . . Llanto y flexion
estimulos aspiracion por coanas ni miembros fuerte

golpear planta del pie
Cuerpo rosado,

. Completamente
extremidades azuladas P

Coloracion Azul palido

Tabla 12. Test Apgar (Ipm: latidos por minuto).®*#
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59



MATERIAL Y METODO

Recién = e s
Nacidos NINOS S

Edad gestaciond’ ( semanas )

% ” 28 29 30 n 32 33 3 35 S 37 38 39 <0 41 @

5 E T 1 ="
5 ]‘ i 53
s (DLongitud(cm)) T 4% =2
31 . - — sl
505 i —+ 7"‘/, ﬁ— as0
as - / ! EE)
ae 2 Q. .
L
FS /r z ..,.;..-_..‘L.‘-_.‘lem/ e — &7
asp «4.500
a /' L1 0
a3 / : // I //
AT A T == o caom
Z ‘/ } /; 1/ ! / i
WP )r I// / : < 3500
: // ; // 3 /, | // (0]
= ' / kx / o 7 i ° «3.000
36 - / A // /
5P = rpe——— r——t— 01,:r <2500
. / / T
7 | i
. /E s / / i «2.000
. Z{_ o '
£Y] / , / !
1.500» L] A " <1500
LA 4 ) //
1,000 » r/ - - }Peso(g)\ <1000
// :
s00» ! 500

26 ey > 235 30 n 32 i3 34 35 36 7 38 % &0 41 42

Edad gestacional { semanas )

Connonss A, Fevinder A, Wi O, Carde G L Some A, Cope' A, Mlear £, Sakedo 3, Guueye M, Scgeer L

Figura 4. Curvas de crecimiento en recién nacidos (nifios) de 6 a 42 semanas de gestacion.

- pH arterial umbilical: Fueron divididos en valores patoldgicos (inferiores a

7,00), prepatolégicos (entre 7,00 y 7,10) y normales (superiores a 7,10): La
determinacion del estado &cido-base en los vasos umbilicales al nacer ofrece una
informacion valiosa sobre la gravedad del déficit tisular de oxigeno. Estos
parametros predicen la condicion clinica y de la evolucion neuroldgica al afio de
edad.”
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- pH venoso umbilical: Fueron divididos en valores patolégicos (inferiores a
7,00), prepatoldgicos (entre 7,00 y 7,10) y normales (superiores a 7,10).

- Reanimacion del RN: Sin reanimacion o con reanimacion tipo |, tipo I, tipo
I, tipo IV o tipo V (tabla 13).

Reanimacion tipo 0 Contacto piel con piel con la madre

Reanimacion tipo | Estimulacion y secado

Reanimacion tipo 11 Oxigeno indirecto

Reanimacion tipo 111 Presion positiva

Reanimacion tipo 1V Intubacion

Reanimacion tipo V Compresiones toracicas 0 medicacion (adrenalina)

Tabla 13. Tipo de reanimacidn del recién nacido.

- Dias de ingreso

- Unidad de ingreso: Nidos, neonatos o Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN).

- Motivo de ingreso: Entre los motivos de ingreso del recién nacido estaban:

crisis de hipoglucemia, traumatismo, distension del plexo braquial, riesgo de
patologia infecciosa, coma, convulsiones, ictericia neonatal, afectacidn
multiorganica, comunicacion interventricular (CIV), ductus arterio-venoso
persistente, hemorragia intraventricular o hemorragia subaracnoidea.

- Exitus: Si o no.

3.5.9 Nifos a los 18 meses:

- Tipo de lactancia: Materna o artificial

- Duracidn de la lactancia materna: Expresada en meses.

- Resultado de la escala Haizea-Llevant: Normal o patoldgico. El test se ha

dividido en cuatro secciones (Socializacién, Lenguaje y Lbgica Matemaética,
Manipulacion y Postural).

Cualquier error en al menos una de las secciones implica que el resultado de la
escala es patoldgico. Siguiendo la escala de Haizea-Llevant, si el nifio todavia tenia
margen de edad para alcanzar un objetivo en el que habia fallado, se llamaba a las

madres mensualmente en el periodo indicado en la tabla para averiguar si lograba
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llevar a cabo esa accién determinada y, en caso de que se consiguieran todos los
items, se consideraba que tenia un test normal.

- Modo de realizacion de la escala: Entrevista telefonica o presencial.

- Patologia postnatal congénita: Insuficiencia adrtica, torticolis congenita,

comunicacion interauricular  (C.ILA.), hidronefrosis, neurofibromatosis o
malformacidn esquelética (genu varo).

- Patologias concomitantes adquiridas: Reflujo gastroesoféagico severo (RGE),

hernia umbilical, asma, arritmia, alteracién muasculo-esquelética, alergia a proteinas

de leche de vaca (PLV), neumotdrax.

3.6 VARIABLES DIABETES MELLITUS, CONTROL ANTES Y DURANTE
LA GESTACION

- Tipo de diabetes: No diabetes, diabetes tipo 1 o diabetes tipo 2.

- A nivel preconcepcional: Se estudian conceptos que son fundamentales para la

buena evolucion de la gestacion.
= Consejo preconcepcional: Adecuado o no. Se analiza si las pacientes han
sido informadas de la importancia de consultar a su medico antes de la
concepcion para la buena evolucion del ebarazo (consejo preconcepcional). Para
ello se les pregunta si recibieron o no consejo preconcepcional. Se examind la
historia clinica de las gestantes con las que no se pudo contactar en busca de

estos datos.

= Control preconcepcional: Adecuado o no. Se valora si las sefioras son
citadas regularmente en la Unidad de Diabetes y Gestacion para hacer un
seguimiento del tratamiento y del progreso de la enfermedad, si se les realizan
las pruebas pertinentes, y se les explica cémo llevar a cabo los cuidados de su
diabetes (control diabetoldgico preconcepcional) ya que esto afecta a la buena

evolucién del embarazo.

Con respecto a estas dos variables, inicialmente se busca informacion en el
programa de partos del HUMIC, en la historia de Atencion Primaria de las
pacientes diabéticas y ademas se les pregunta en la entrevista si han recibido el

consejo preconcepcional y el control diabetoldgico.
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s HbA1C preconcepcional: La HbALC se define como la medicion de la
cantidad de glucosa adherida a los globulos rojos y su resultado se expresa a
modo de porcentaje, que determina el nivel medio de glucemia durante el
trimestre anterior a la prueba. Sus valores se dividieron en 6ptimos (inferiores al

6%), aceptables (6-6,9%) y perjudiciales (iguales o superiores a 7%).

Se ha desestimado la HbAL1C preconcepcional para establecer el control
optimo pregestacional porque la inicial (realizada en la primera visita de la
gestacion) define cdmo ha sido el control glucémico en los ultimos tres meses
por lo que nos ayuda a conocer si desde la concepcién las glucemias eran
adecuadas.

- A nivel gestacional:

o HbA1C: Inicial (primer trimestre) y final (tercer trimestre). Sus valores se
dividieron en &ptimos (inferiores al 6%), aceptables (6-6,9%) y perjudiciales
(iguales o superiores a 7%).

o Funcidn renal: Normal, microalbuminuria, proteinuria o insuficiencia renal

cronica. Realizada durante la gestacion.

= Fondo de ojo: Normal, retinopatia hipertrofica o retinopatia proliferativa

Realizado los 6 meses previos a la gestacion o durante la gestacion.

o Tratamiento: Sin farmacos, antidiabéticos orales (ADO), insulina, ADO e
insulina. Se incluye cualquier farmaco ingerido durante la gestacion. Esta
informacion fue recogida de los datos aportados en la historia ginecoldgica y de la
historia de Atencidon Primaria donde se podia averiguar qué farmacos habian sido
retirados de la farmacia con la receta electrdnica.

o Resultado del control diabetoldgico: Valoracion que consta en la base de
datos de la consulta de diabetes del HUMIC en funciédn de los controles glucémicos
diarios y la HbA1C (normal, patoldgico o irregular).

o sPruebas de bienestar fetal-prueba de estimulo con contracciones (PEC):
Patoldgica o normal. A las gestantes diabéticas se les realiza esta prueba que valora

la respuesta de la frecuencia cardiaca fetal al estrés simulado por el trabajo de parto.
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3.7 CONCEPTOS CLAVE

Se define de este modo a los términos que derivan de la combinacion de
determinadas variables y que ayudan a lograr los objetivos del estudio. Estos conceptos
son cuatro: Control optimo pregestacional, Control Optimo gestacional, Resultados

perinatales adversos y Resultado final del test de Haizea-Llevant.

- Control éptimo pregestacional: Si 0 no. Valora si la gestante inicio el embarazo

con un buen control de su diabetes. Se considera que tienen un control 6ptimo
pregestacional de su diabetes aquellas pacientes que teniendo un buen control de
hemoglobina glicosilada inicial (inferior o igual a 6,5%), hayan recibido consejo

y control preconcepcional adecuados.

- Control 6ptimo gestacional: Si 0 no. Se muestra a aquellas pacientes que

durante la gestacion tienen un buen control de su diabetes, para ello se precisa de:

o Hemoglobina glicosilada media (entre la inicial y la final de la gestacion)
igual o inferior a 6,5%.

o Control de las glucemias, valorado por la enfermera de la Unidad de
Diabetes y Gestacion como normal.

o Registro del control del fondo de ojo.

o Registro de la funcién renal.

o Registro del tratamiento recibido para tratar su diabetes.

- Resultados perinatales adversos: Exitus o Apgar a los 5 minutos inferiora 7 o

pH arteria umbilical inferior a 7 0 reanimacion neonatal tipos 4- 5 0 ingreso en la

UCIN o patologia neonatal grave (coma, convulsiones o afectacion multiorganica).

- Resultado final test Haizea-Llevant: El resultado final combina los cuatro

apartados del test de Haizea-Llevant, siendo normal si en total no hay ningdn fallo

y patologico si hay uno o mas fallos.
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3.8 FUENTES DE INFORMACION

Programa informatico de partos del HUMIC, base de datos de la consulta de
diabetes del HUMIC, historia clinica en programa DRAGO hospitalario de madres e

hijos, programa DRAGO-AP, entrevista personal y exploracion de los nifios (tabla 14).

Obtencion informacion Variables

Datos socio-demogréficos, antecedentes personales,
antecedentes gineco-obstétricos, exploracion fisica, gestacion,
trabajo de parto, complicaciones maternas en parto y puerperio,
recién nacido.

Programa de partos

Base de datos consulta de Diabetes: HbA1C inicial y final, funcion renal, fondo de ojo,
diabetes y gestacion tratamiento, resultado control diabetoldgico.

Antecedentes personales (farmacos durante la gestacion),
complicaciones puerperio, lactancia materna y diabetes (fondo

Drago-AP de ojo, HbAL1C pregestacional, consejo y control diabetol6gico
preconcepcional).
Drago hospitalario Diabetes (HbAL1C pregestacional) y diagnéstico neonatales.
Datos de filiacion (lugar de nacimiento), antecedentes personales
i (farmacos durante la gestacion), nifio a los 18 meses (duracién
Entrevista

de lactancia materna, patologias adquiridas, escala Haizea
Llevant).

Tabla 14. Fuentes de informacion segun la variable.

3.9 TRABAJO DE CAMPO

El estudio bibliografico previo al inicio de la investigacion comenzo en
Septiembre de 2010.

Entre los meses de Junio de 2012 y Mayo de 2013 se realiz6 la extraccion de
datos del historial de partos y de la base de datos de la consulta de Diabetes y
Gestacion. Los datos fueron recogidos en las visitas al tocologo a lo largo de la
gestacion: antecedentes personales y antecedentes gineco-obstétricos de la paciente, el
control gestacional (incluyendo screenings, datos ecograficos, controles tensionales,
analiticos y glucémicos y la evolucién de la gestacién). También hubo datos del
historial de partos: trabajo de parto (informa sobre el tipo de inicio del parto, tipo de
parto, registro cardiotocografico de la frecuencia cardiaca fetal que valora el bienestar
fetal intraparto, tipo de anestesia empleada...) y los resultados perinatales (datos

registrados en la fase neonatal inmediata como: peso, valoracion del grado de vitalidad
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del recién nacido mediante la puntuacién del test de Apgar al minuto y a los cinco
minutos del nacimiento, tipo de reanimacion que preciso el neonato, el pH de los vasos
umbilicales, etc.).

Entre los meses de Marzo de 2013 y Febrero de 2014 se intent6 contactar con las
madres participantes en el estudio. Hubo méas de 40 mujeres con las que no se pudo
contactar por problemas con el nimero de teléfono. A las pacientes que no podian o0 no
deseaban acudir a la cita en el HUMIC se les realizd, si aceptaban, una encuesta
telefénica donde se intentaba valorar, entre otros, si sus hijos conseguian los objetivos
de la escala de Haizea-Llevant a los 18 meses de vida.

Las 81 pacientes que acudieron con sus hijos al HUMIC fueron entrevistadas Y,
tras firmar el consentimiento informado (anexo 3), se realizo el test de Haizea- Llevant
a sus hijos (salvo en un caso en el cual la paciente solo accedi6 a la entrevista pero
prefirié que no explorasemos a su hijo).

Durante el mes de Julio de 2014 se extrajo del programa DRAGO-AP la
informacién que constaba en la historia de las pacientes: datos sobre los farmacos
tomados durante la gestacion, las complicaciones puerperales, la lactancia materna y, en
el caso de pacientes con diabetes, la existencia de consejo preconcepcional, control
diabetoldgico y la HbA1C preconcepcional.

En febrero de 2015 se recogio, en el Drago hospitalario, informacién sobre las
patologias neonatales, enfermedades adquiridas en los nifios y los valores de HbA1C
pregestacional (ya que las pacientes con DML1 suelen tener seguimiento hospitalario).

El estudio estadistico se llevé a cabo entre los meses de Marzo y Junio de 2015.

3.10 ESTUDIO ESTADISTICO

Se ha aplicado el programa estadistico SPSS (version 19.0) para realizar el
analisis estadistico de las variables recogidas.

El estudio de las variables continuas se expresd hallando la media y la
desviacidn tipica. La prueba t de Student evalud la diferencia entre variables normales.

Las variables categdricas se expresaron mediante porcentajes y la diferencia
entre ellas se valoro con la prueba de Chi-cuadrado. En los casos en los que el tamafio
muestral era muy pequefio no fue aplicable la Chi-cuadrado por lo que se indico la

prueba exacta de Fisher.
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El andlisis de la varianza (ANOVA) se utilizé para comparar mas de dos medias
de una variable continua.

Para estudiar los posibles factores de confusion se hizo una regresion logistica
binaria.

El nivel de significacion estadistica se establecio en un valor de p <0,05.
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4. RESULTADOS

4.1. EVOLUCION DE LA GESTACION, RESULTADOS PERINATALES Y
DE LOS NINOS A LOS 18 MESES ENTRE GESTANTES CONY SIN DM.

4.1.1 Datos sociodemograficos

- Edad materna: La edad media en el parto en pacientes diabéticas fue de 31,6
afios con una desviacion tipica (DT) de 4,9 y en las mujeres sin DM es de 30,4 afios
con una DT de 5,7. Al comparar la edad media en el parto estratificada en tres
grupos, se aprecio que entre pacientes diabéticas y no diabéticas la diferencia no era
estadisticamente significativa (tabla 15). Casi dos terceras partes de las gestantes
diabéticas tenian una edad entre 25 y 35 afios, siendo mayores de 35 afios el 27,9% y
el 9,8% menores de 25 afios. En las no diabéticas la proporcion de gestantes mayores
de 35 afios era muy similar a la de diabéticas, hubo un 19,7% de gestantes menores
de 25 afios y un 52,5% tenian entre 25 y 35 afos.

Grupo edad NO DM (n=122) DM (n=61) Valor p
<25 afos 19,7% (24) 9,8% (6)

25-35 afios 52,5% (64) 62,3% (38) -
>35 afos 27,8% (34) 27,9% (17)

Media edad 30,4 (DT=5,7) 31,6 (DT=4,9) 0,17

Tabla 15. Grupo etario y presencia 0 no de diabetes.

- Profesién materna: La distribucion porcentual de la profesion materna en

gestantes no registrd a ninguna mujer que trabajara con factores ambientales
adversos ni a trabajadoras con maquinaria industrial. En la tabla 16 se expone la

comparacion de la profesion materna entre gestantes diabéticas y no diabéticas:
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Profesion materna NO DM (n=121) DM (n=61) Valor p
Tension mental 14,9% (18) 23% (14)

Trabajo doméstico 19% (23) 16,4% (10)
Bipedestacion prolongada 28,1% (34) 18% (11) 0,11
Ejercicio fisico importante 9,1%(11) 16,4% (10)

Estudiante 5,8%(7) 0

Paro 23,1% (28) 26,2% (16)

Tabla 16. Profesién materna y presencia o no de diabetes.

- Lugar de procedencia materna: En este apartado hubo muchos valores perdidos

ya gue este dato no se recoge sistematicamente en la historia clinica de las pacientes.
En las pacientes con DM un 90,9% (50) y en las no diabéticas un 77,3% (58)

procedian de las Islas Canarias.

Si analizamos la relacion entre DM y no DM la diferencia se aproximoé a la

significacion estadistica (ver tabla 17).

Lugar de procedencia NO DM (n=75) DM (n=55) Valor p
Islas Canarias 77,3% (58) 90,9% (50)

Resto de Espafia 5,3% (4) 1,8% (1)

Iberoamérica 10,7% (8) 0

Norte América 0 1,8% (1) 0,06
Norte Africa 2,7%(2) 3,6% (2)

Subsahariano 0 1,8% (1)

Asia 4% (3) 0

Tabla 17. Lugar de procedencia y presencia o no de diabetes.

- Nivel de estudios materno: Entre las gestantes diabéticas el porcentaje de

mujeres sin estudios o con estudios primarios fue un 15% superior que en no

diabéticas. Al comparar entre diabéticas y no diabéticas el resultado no resultd

estadisticamente significativo (tabla 18).
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Nivel de estudios NO DM (n=120) DM (n=61) Valor p
Sin estudios 0 1,6% (1)

Estudios primarios 42,5% (51) 55,7% (34)

Bachiller 39,2%(47) 27,9% (17) 0,25
Universitario medio 6,7% (8) 6,6% (4)

Universitario superior 11,7% (14) 8,2% (5)

Tabla 18. Nivel de estudios maternos y presencia o no de diabetes.

4.1.2 Antecedentes personales

- Hipertension arterial: Un 23% de las gestantes diabéticas eran hipertensas

pregestacionales, siendo esta proporcién del 4,9% en no diabéticas (diferencia

estadisticamente significativa con valor p<0,001).

- Patologia tiroidea: El 11,5% de las gestantes diabéticas padecian de alguna

patologia de la glandula tiroidea. Al comparar con gestantes no diabéticas se rozé la
significacion estadistica (p=0,06) puesto que el porcentaje en no diabéticas fue de
4,1%.

- Otras patologias preconcepcionales: Un 48,3% (29/60) de las mujeres

diabéticas padecia de otras patologias pregestacionales. En el caso de las gestantes no
diabéticas la proporcion fue de 26,2% (32/122).

En la tabla 19 se expresa la diferencia entre el grupo de gestantes diabéticas y no
diabéticas con respecto a las patologias mas relevantes, donde se aprecio que solo

habia diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la HTA crénica.

73



RESULTADOS

Patologias pregestacionales NO DM (n=122) DM (n=61) Valor p
HTA no 95,1% (116) 77% (47)
HTA si 4,9% (6) 23% (14) s
Pat. Tiroidea no 95,9% (117) 88,5%(54)
Pat. Tiroidea sf 4,1% (5) 11,5% (7) 0,06
Otras patologias no 73,8% (90) 51,7% (32) 016
Otras patologias si: 26,2% (32) 48,3% (29)

- Cardiopatia 0,8% (1) 3,3% (2)

- Nefropatia 3,3% (4) 1,7% (1)

- Alter. neuroldgicas 0,8% (1) 3,3% (2)

- Alter. hematoldgicas 1,6% (2) 1,7% (1)

- Alter. del aparato digestivo 0,8% (1) 1,7% (1)

- Infecciones 1,6% (2) 1,7% (1)

- FRCV 1,6% (2) 15% (9)

- Alter. Cutaneas 1,6% (2) 0

- Asma 4,1% (5) 6,7% (4)

Tabla 19. Patologias pregestacionales seguin la presencia o no de diabetes mellitus.

- Tabaquismo: El 24,6% (15) de las gestantes diabéticas y el 21,3% (26) de las

no diabéticas reconocieron fumar durante la gestacion. En la grafica 1 se aprecian las

frecuencias descritas en gestantes con y sin diabetes.

90,0%
80,0%

78,7%

75,4%

p=0,62

70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

NO DM

M Fumadora

H No fumadora

DM

Gréfica 1. Tabaquismo y presencia o no de diabetes.
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- Hébitos tdxicos: Ninguna gestante consumié alcohol, cocaina, heroina,

cannabis u otras drogas.

4.1.3 Antecedentes gineco-obstétricos

- Paridad: EIl 36,1% (22) de las mujeres diabéticas del estudio eran nuliparas y el
63,9% (39) eran multiparas. En las no diabéticas la distribucion de proporciones fue
de 36,9% (45) y 63,1% (77) respectivamente, no existiendo significacion estadistica
(p=0,91). En la grafica 2 se aprecia la similar distribucion entre las gestantes
diabéticas y no diabéticas al estratificar por niUmero de gestaciones (una gestacion,
dos gestaciones, y tres 0 mas gestaciones). En las diabéticas las proporciones fueron
36,1% (22), 37,7% (23) y 26,2% (16) mientras que en no diabéticas la distribucion
fue 36,9% (45), 38,5% (47) y 24,6% (30), respectivamente.

100,0% p=0,97

90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

36,9% 38,5% 36,1% 37,7%

No diabéticas Diabéticas

M 12 gestacion H 22 gestacion i 3 0 mas gestaciones

Gréfica 2. Namero de gestaciones y relacion con la diabetes.

- Abortos previos: No hubo diferencias estadisticamente significativas (p=0,57)

al comparar la existencia de abortos previos en el grupo de gestantes diabéticas (21
mujeres que representan el 34,4% de la muestra) y el de gestantes no diabéticas (37
mujeres que representan el 30,3% de la muestra).

- Cesarea previa: En gestantes diabéticas hubo un 13,3% (8) de gestantes con

cesarea previa, siendo en no diabéticas del 5,1% (6). Esta relacion si fue significativa
(gréfica 3).
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100,0%
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No diabéticas

M Si cesarea previa

p=0,05

Diabéticas

H No cesarea previa

Gréfica 3. Cesarea previa segun la presencia o no de diabetes.

- Resultados obstétricos previos: Al estudiar a las gestantes que referian tener

algun resultado obstétrico previo (7 en diabéticas y 12 en no diabéticas), la

distribucioén de los mismos fue la descrita en la tabla 20.

Resultados obstétricos previos NO DM (n=12) DM (n=7) Valor p
Macrosomia 0 42,8% (3)

Embarazo maltiple 16,7% (2) 0

Muerte anteparto (M.A.) 16,7% (2) 28,6% (2)
Prematuridad 33,2% (4) 28,6% (2) 0,11
Malformaciones 16,7% (2) 0

CIR/PEG 16,7% (2) 0

Tabla 20. Resultados obstétricos previos segun la presencia o no de diabetes.

4.1.4 Exploracion fisica

- Peso inicial: La media del peso en las gestantes diabéticas fue de 77,9 Kg (DT

17,1). Al comparar con la muestra de gestantes no diabéticas, 66,5 Kg (DT 16,1),

esta diferencia fue estadisticamente significativa (p<0,001).

- Talla inicial: La talla media en las gestantes diabéticas fue de 1,61 metros
(DT=6,9) y de 1,62 metros (DT=6,9) en no diabéticas. Esta diferencia no fue
estadisticamente significativa (p= 0,74).
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- Indice de masa corporal inicial: La media del IMC en la primera visita de las

gestantes con DM fue de 29,7Kg/m? siendo 5,9 la desviacion tipica. En las no
diabéticas la media fue de 25,2Kg/m? con DT de 6. En la tabla 21 se observa que al
valorar los datos de IMC en gestantes con y sin DM, si hubo significacion
estadistica. En diabéticas el 46,7% de las gestantes tenian obesidad y el 53,4%
restante se distribuy6 equitativamente entre normopeso y sobrepeso. En las no
diabéticas el 7,5% tenian bajo peso, el 55% normopeso, el 20% sobrepeso y el 17,5%

obesidad.

IMC NO DM (n=120) DM (n=60) Valor p
<18,5 Kg/m* 7,5% (9) 0

18,5-24,9 Kg/m? 55% (66) 26,7% (16)

25-29,9 Kg/m? 20% (24) 26,7% (16) .
> 30 Kg/m® 17,5% (21) 46,7% (28)

Media de IMC 25,2Kg/m*(DT=6) 29,7Kg/m* (DT=5,8) <0,001

Tabla 21. IMC segun la presencia o no de diabetes.

- Incremento de peso: La media del incremento ponderal en las gestantes

diabéticas fue de 10,8Kg (DT de 7 Kg). Al comparar con no DM no se hallé
significacion estadistica (en las gestantes no diabéticas la media era de 12,5Kg con
una desviacion tipica de 7,2Kg). El valor de p fue de 0,14.

Al categorizar segun el incremento de peso (grafica 4) se aprecid que en
diabéticas el 32,8% (20) aumentaron 8kgs 0 menos, el 23% (14) aumentaron entre 9
y 12kgs y el 44,3% (27) més de 12kgs. En no diabéticas el incremento fue: 23% (28)
8kgs 0 menos, 32% (39) entre 9 y 12kgs y 45,1% (55) mas de 12kgs. El valor de p no

fue significativo.

77



RESULTADOS

p=0,27
44,3%
>12 Kg 0
45,1%
9-12 Kg
<0=8Kg
23,0%
0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0%
EDM  ENODM

Gréfica 4. Incremento de peso en diabéticas y no diabéticas.

- Tension arterial sist6lica: La gréfica 5 y la tabla 22 muestran la diferencia de la

TAS entre gestantes con y sin DM. También se expone la diferencia entre las medias

de TAS de diabéticas y no diabéticas.

p=0,91
>0=140 mm de Hg
45,9%
110-139 mm de Hg
45,5%
<110 mm de Hg
0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0%
H DM i No DM
Grafica 5. TAS segun la presencia o no de diabetes.
TAS NO DM (121) DM (61) Valor p
<110 mm de Hg 22,3% (27) 19,7%(12)
110-139 mm de Hg 45,5% (55) 45,9% (28) 0,91
2140 mm de Hg 32,2% (39) 34,4% (21)
Media de TAS 129 mm de Hg DT 18,9 | 131 mm de Hg DT 19,8 0,45

Tabla 22. TAS segun la presencia o no de diabetes.
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- Tension arterial diastolica: El 16,4% de las mujeres diabéticas y el 22,3% de

las no diabéticas tenian cifras de tension arterial diastdlica inferiores a 65 mm de Hg,
el 62,3% de las gestantes con DM vy el 61,2% de las no diabéticas tenian tensiones
entre 65y 89 mm de Hg y el 21,3% de las diabéticas y el 16,5% de las no diabéticas,
superiores a 90 mm de Hg. En la tabla 23 se aprecia la diferencia entre pacientes con
y sin DM.

TAD NO DM (121) DM (61) Valor p
<65 mm de Hg 22,3% (27) 16,4%(10)

65-89 mm de Hg 61,2% (74) 62,3% (38) 0.54
>90 mm de Hg 16,5% (20) 21,3% (13)

Media de TAD 76 mm de Hg DT 12,4 87 mm de Hg DT 67,7 0,09

Tabla 23. Presion arterial diastolica segun la presencia o no de diabetes.

4.1.5 Gestacion actual

- Tipo de gestacion: En las mujeres diabéticas la gestacion espontanea

representaba el 95,2% (58), las técnicas de reproduccion asistida 4,8% (3). Entre las
TRA estaban la inseminacion artificial de conyuge 1,6% (1); inseminacién artificial
de donante 1,6% (1) y fecundacion in vitro 1,6% (1). Las gestantes no diabéticas
tuvieron un 94,3% (115) de gestaciones espontaneas y un 5,7% (7) de gestaciones
con TRA (dos IAC, una IAD, dos FIV, dos ICSI). No hubo casos de donacion de

ovocitos. En la tabla 24 se comparan diabéticas y no diabéticas.

Tipo gestacion NO DM (n=122) DM (n=61) Valor p
Espontanea 94,3% (115) 95,2% (58)
TRA 5,7% (7) 4,8% (3) 002

- 1AC 1,6% (2) 1,6% (1)

- 1AD 0,9% (1) 1,6% (1)

-FIV 1,6% (2) 1,6% (1) 0,87

- ICSI 1,6% (2) 0

- OVODON 0 0

Tabla 24. Tipo de gestacion segun presencia o no de diabetes.
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- Screening primer trimestre o cribado de aneuploidia de la 11-13,6 semanas: El

3,3% de las mujeres diabéticas de la muestra no se lo realizaron. Entre las gestantes
diabéticas que si lo hicieron el 82,8% (48) tuvieron un riesgo bajo y el 17,2-% (10)
un riesgo alto mientras que, en no diabéticas el 96,3% (105) tuvieron riesgo bajo y un
3,7% (4) un riesgo alto. La gréfica 6 muestra la relacion entre diabéticas y no

diabéticas (resulto estadisticamente significativa, p=0,01).

120,0%

p=0,01

96,3%

100,0%

80,0%

60,0%

40,0%

20,0%

0,0%
No Diabéticas Diabéticas

M Bajo riesgo H Alto riesgo

Gréfica 6. Cribado de aneuploidias de las 11-13+6 semanas segun presencia de DM.

- Screening segundo trimestre: En la grafica 7 se expone la diferencia entre

diabéticas, donde hubo un caso patoldgico, y no diabéticas, donde hubo otro caso.

100,0%
90,0% -
80,0% -
70,0% -
60,0% -
50,0% -
40,0% -
30,0% -
20,0% -
10,0% -

0,0% -

p=0,63
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0,8% 1,7%

NO DM DM

H Screening normal H Screening patoldgico

Grafica 7. Screening morfoldgico y presencia o no de diabetes.
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- Doppler de arterias uterinas: Fueron patoldgicas en el 9,8% (6) de las gestantes
diabéticas y en el 10% (12) de las no diabéticas. Al relacionar pacientes con y sin

DM, no hubo diferencias estadisticamente significativas en ambos grupos (0,97).

- Patologia gestacional:

= Hipertensién gestacional: La padecieron un 14,8% (9) de gestantes con DM y
un 11,5% (14) de gestantes sin DM. La diferencia no fue significativa (p=0,75).

= Preeclampsia: Entre las gestantes diabéticas el 1,6% (1) de las mujeres
sufrieron preeclampsia, mientras que en no diabéticas la sufrieron el 3,3% (4) de las
gestantes. No hubo diferencias significativas en esta comparacion (p=0,52).

= Feto peguefio para la edad gestacional: No hubo casos en las gestantes con
diabetes pero si los hubo en las no diabéticas (7 casos, un 5,7%). Al comparar
diabéticas y no diabéticas no hubo significacion estadistica (p=0,06).

= Crecimiento intrauterino retardado: Entre las gestantes diabéticas se
identificaron dos casos de crecimiento intrauterino retardado (3,3%) y entre las no
diabéticas la proporcion fue del 5,3% (7), no hallando la relacién del CIR entre
diabéticas y no diabéticas la significacion estadistica (p=0,47).

= Patologia infecciosa: El 1,6% (1) de las gestantes diabéticas padecio de
alguna infeccion durante la gestacion. Entre las mujeres no diabéticas ninguna tuvo
infecciones durante la gestacién. Este resultado no fue significativo (p=0,16).

Se observo la diferente distribucion entre las gestantes con y sin diabetes de la
hipertension gestacional, la preeclampsia, los Fetos PEG, los CIR y la patologia

infecciosa en la grafica 8.
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Gréfica 8. Patologia gestacional en relacion con la diabetes.
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= Otras patologias durante la gestacion: Solo un 3,4% (2) de las mujeres
diabéticas y un 3,6% (4) de las no diabéticas sufrieron otras complicaciones durante

el embarazo.
En la tabla 25 se exponen todas las patologias gestacionales y su distribucion

segun la presencia o no de diabetes mellitus.

Patologia gestacional NO DM (n=122) DM (n=61) Valor p
Hipertension gestacional No 88,5% (108) 85,2% (52) 0.75
Hipertension gestacional Si 11,5% (14) 14,8% (9)
Preeclampsia No 96,7% (118) 98,4% (60) 0,52
Preeclampsia Si 3,3% (4) 1,6% (1)

PEG No 94,3% (115) 100% (61) 0,06
PEG Si 57% (7) 0

CIR No 94,3% (115) 96,7% (59) 0.47
CIR Si 57% (7) 3,3% (2)

Patologia infecciosa No 100% (120) 98,4% (60) 0,15
Patologia infecciosa Si 0 1,6% (1)

Otras patologias No 96,4% (106/110) | 94,9% (56/59) 0.32
Otras patologias Si: 3,6% (4/110) 5,1% (3/59)
Polihidramnios 0 3,4%(2)

Colestasis intrahepatica 1,8%(2) 0

Placenta previa sintomat. 0,9%(1) 0

Anemia ferropénica mod. 0,9%(1) 0

Sind. HELLP (preecl.) 0 1,7%(1)

Tabla 25. Patologias de la gestacion segun la presencia o no de diabetes.

- Medicacion tomada durante el embarazo: En la tabla 26 se exponen lo

farmacos propios del embarazo consumidos por las gestantes. Solo se aproximo a la

significacion estadistica la relacion del consumo de hierro y la presencia o no de DM.
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Consumo farmacos gestacionales NO DM DM Valor p
Acido félico 100% (120/120) | 98,3% (59/60) 0,16
lodo 98,3% (118/120) | 98,3% (59/60) 1
Hierro 94,1% (112/119) | 100% (59/59) 0,06

Tabla 26. Consumo de farmacos propios del embarazo segin presencia o no de DM.

Al valorar farmacos que no eran propios del embarazo (no se aclara ni durante

cuénto tiempo ni la cantidad de medicacion), si hubo significacion estadistica en el

consumo de levotiroxina y antihipertensivos en diabéticas vs no diabéticas (tabla 27).

Farmacos ajenos a la gestacion NO DM DM Valor p
Antidepresivos 5% (6/121) 3,3% (2/61) 0,60
Benzodiazepinas 0,8% (1/121) 4,9% (3/61) 0,08
Levotiroxina 1,7% (2/120) 8,2% (5/61) 0,03
Corticoides 2,5% (3/121) 3,3% (2/61) 0,76
Antihipertensivos 1,7% (2/121) 11,5% (7/61) 0,01
Otros farmacos: 27,5% (33/120) | 13,3% (8/60) 0,06
- Hipolipemiantes 0 3,3% (2)

- Modificadores de la coagul. 2,5% (3) 3,3% (2)

- Omeprazol 0,8% (1) 0

- Antibidticos 10,8% (13) 1,7% (1)

- Antipsicoticos 0,8% (1) 0

- Broncodilatadores 2,5% (3) 3,3% (2)

- Antiflingicos 2,5% (3) 1,7%(1)

- Otros 7,5% (9) 0

Tabla 27. Otros farmacos consumidos segun la presencia o no de diabetes.

- Funcidn renal: Entre las gestantes con DM, tenian la funcién renal alterada en

forma de proteinuria un 6,7% (4). EI 100% de las mujeres no diabéticas tuvieron una

funcion renal normal. Esta relacion fue estaditicamente significativa (p=0,01).
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4.1.6 Trabajo de parto

- Edad gestacional en semanas cumplidas: La edad gestacional categorizada y

sus medias tuvieron valores muy similares entre ambos grupos, no siendo

estadisticamente significativa la diferencia (tabla 28).

Edad gestacional NO DM (122) DM (61) Valor p
<37 semanas (pretérmino) 13,1% (16) 14,8% (9) e
>37 semanas 86,9% (106) 85,2% (52)

Media edad gestacional 39 (DT 2,1) 39" (DT 2) 0,57

Tabla 28. Edad gestacional segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Test de Streptococo: Fue positivo en el 34,8% (16) de las mujeres con DM y en

el 25,3% (21) de las mujeres no diabéticas. Este resultado no fue significativo (0,25).

- Tipo de inicio de parto: Si diferenciamos entre partos inducidos, cesareas

electivas sin trabajo de parto y espontaneos se aprecio que la mayoria de los partos

de gestantes con DM fueron inducidos (77%), siendo en las gestantes no diabéticas

un 55,7% inducidos y un 41% espontaneos. En la tabla 29 se comparan ambos

grupos poblacionales, siendo estadisticamente significativa esta relacion (p=0,01).

Tipo inicio parto NO DM (122) DM (61) Valor p
Espontaneo 41% (50) 18% (11)

Induccidn 55,7% (68) 77% (47) 0,01
Cesérea electiva sin TP 3,3% (4) 4,9% (3)

Tabla 29. Tipo inicio parto segun la presencia o no de diabetes mellitus.

La maduracion cervical se realizé en el 16,7% (16) de las diabéticas y en un

20% (11) de las mujeres no diabéticas con un valor de p=0,61.

- Causa de induccién: En la tabla 30 se comparan las causas de induccion en el

grupo de mujeres con DM y sin DM, donde no se hallo diferencia estadisticamente

significativa (p=0,08).
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Causas de induccion NO DM (63) DM (41) Valor p
RPM 50,8% (32) 29,3% (12)

PBFA 14,3% (9) 34,1% (14)

Embarazo prolongado 9,5% (6) 14% (6) 0,08
Patologia médico-obstétrica 23,8% (15) 22% (9)

Malos antecedentes obstétricos 1,6% (1) 0

Tabla 30. Causas de induccidn segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Bishop al inicio de la induccién: La media del Bishop en las gestantes con DM

fue de 2,3 (con una desviacion tipica de 1,9). En las gestantes no diabéticas la media
fue de 2,3 (DT 1,9). Al relacionar ambos grupos el resultado fue significativo
(p=0,01).

En el 85,1% (40) de las pacientes diabéticas con parto inducido han tenido un
Bishop igual o inferior a 4 y en el 14,9% (7) esta entre 5y 7. De las mujeres no
diabéticas el 100% (58) tuvieron un Bishop igual o inferior a 4. En la gréfica 9 se
aprecia que hubo diferencias estadisticamente significativas al relacionar el test de

Bishop por grupos (p=0,01).

120%

100% p=0,01

100%

85,1%
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20% -
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No diabéticas Diabéticas

H Bishop <4 H Bishop >4

Gréfica 9. Test Bishop en inducciones segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Horas de dilatacion: La media en gestantes con DM fue de 7,1 horas (DT

5,8horas) y en no diabéticas fue de 6,4 horas (DT 6,1horas). No hubo diferencias
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estadisticamente significativas al comparar la media de horas de dilatacion entre

pacientes con y sin DM ni al comparar las horas divididas en grupos (tabla 31).

Horas de dilataciéon NO DM (n=116) DM (n=54) Valor p
<4 horas 47,4% (55) 38,8% (21)
5-8 horas 26,7% (31) 20,4% (11)
9-12 horas 12,9% (15) 25,9% (14)
13-16 horas 4,4% (5) 7,4% (4) 0,95
17-20 horas 6% (7) 5,6% (3)
> 21 horas 2,6% (3) 1,9% (1)
Media horas dilatacion | 7,1 horas (DT 5,8) 6,4 horas (DT 6,1) 0,46

Tabla 31. Horas de dilatacidn segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Tiempo de expulsivo sin pujos: La media del expulsivo sin pujos en mujeres

con diabetes fue de 27,4 horas (DT 46,5) y en no diabéticas fue de 46,4 horas (DT

58).

- Tiempo de expulsivo con pujos: La tabla 32 compara el tiempo expulsivo con

pujos en gestantes con DM y sin DM.

Expulsivo con pujos NO DM (n=117) DM (n=53) Valor p
< 15 minutos 39,3% (46) 56,6% (30)
16-30 minutos 25,6% (30) 15,1% (8) 013
31-60 minutos 23,1% (27) 22,6% (12)
> 60 minutos 12% (14) 5,7% (3)

Media minutos 28 (DT 25,7) 20,1 (DT 24,4) 0,06

Tabla 32. Tiempo expulsivo con pujos segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Tipo de monitorizacién: ElI 94,8% de las mujeres diabéticas tuvieron

monitorizacion electronica invasiva y el 5,2% clasica. El tipo de monitorizacion en

mujeres no diabéticas fue electronica en el 94,9% vy clasica en el 5,1%. La

monitorizacién se distribuyé de modo similar en ambos grupos por lo que no hubo

significacion estadistica (p=0,99).
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- Regqistro cardio-tocogréafico durante la dilatacion: Las gestantes diabéticas, en

el 50,9% de los casos tuvieron un registro normal, habiendo un 29,8% de registros
prepatoldgicos y un 19,3% patoldgicos. En las no diabéticas el registro fue,
respectivamente 78,9%, 14,9% y 6,1%. Si hallamos la relacion entre diabéticas y no
diabéticas ésta fue estadisticamente significativa (grafica 10).

p=0,01
L 19,3%
Patoldgico
6,1%
Prepatolégico 29,8%
14,9%
0,
Normal >0,9%
78,9%
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%
M Si Diabetes H No Diabetes

Gréfica 10. RCTG en la dilatacion segun la presencia o no de diabetes.

- Administracién de oxitocina: Hubo mayor porcentaje de mujeres con diabetes

que usaron la oxitocina (76,7% en diabéticas y 62,7% en no diabéticas, p=0,06).

- Indicacién de oxitocina: La induccién fue méas frecuente en mujeres con DM

(80,4%, 37 mujeres) que en no diabéticas (78,1%, 57 mujeres). La conduccion fue
menos frecuente (19,6% en mujeres con DM y 21,9% en mujeres sin DM). La

diferencia no fue estadisticamente significativa (p=0,76).

- Anestesia _en el periodo de dilatacion: En la grafica 11 se comparan las

gestantes con y sin diabetes y la presencia 0 no de anestesia en el parto. No
recibieron anestesia en la dilatacion cinco de 47 gestantes diabéticas y once de 95

gestantes no diabéticas.
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Gréfica 11. Anestesia segun presencia o no de diabetes.

- Anestesia en el periodo expulsivo: No fue significativa (p=0,16) la relacion

entre la anestesia en el expulsivo y la presencia o0 no de DM. El 16,1% (5) de las
gestantes con diabetes tuvieron un parto sin anestesia, el 54,8% (17) precisaron de la
epidural, el 9,7% (3) general y el 19,4% (6) intradural. En las mujeres no diabéticas
la distribucion fue 32,5% (13), 55% (22), 7,5% (3) y 5% (2) respectivamente.

- Tipo de parto: En la gréfica 12 se muestra la distribucion en diabéticas y no
diabéticas del tipo de parto, que fue estadisticamente significativa (p<0,001). Fue
eutocico en 27 gestantes con DM y 96 sin DM, hubo extraccion mediante forceps en
cinco de las gestantes diabéticas y en nueve de las no diabéticas e hizo falta la

practica de cesarea en 29 gestantes diabéticas y 17 no diabéticas.
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Grafica 12. Tipo de parto segun la presencia o no de diabetes.
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- Indicacién del forceps: En las mujeres diabéticas el 80% (4) de las indicaciones

fueron por RPBF y 20% (1) para abreviar un expulsivo prolongado. En las mujeres
no diabéticas fueron un 44,4% (4) por expulsivo prolongado, un 44,4% (4) por riesgo
de pérdida del bienestar fetal y el 11,2% (1) para abreviar el expulsivo. Estos datos

no fueron estadisticamente significativos (p=0,21).

- Causa de cesarea electiva sin trabajo de parto: Dado el bajo nUmero de cesareas

electivas totales (siete, aunque solo estaba registrada la causa en seis), los resultados

no fueron estadisticamente significativos (tabla 33).

Indicacion cesarea sin TP NO DM (4) DM (2) Valor p
Iterativa 0 50% (1)
Podalico+primigesta afiosa 25% (1) 50% (1) 0,20
Placenta previa oclusiva 50% (2) 0

Podalico+esterilidad 25% (1) 0

Tabla 33. Causa cesarea electiva segun presencia o no de diabetes.

- Indicacidn de la cesérea intraparto: Hubo un 40,9% (25) de cesareas intraparto

en gestantes con DM. El 64% (16) fueron por RPBF, el 24% (6) fueron electivas en
trabajo de parto, el 4% (1) fueron por fracaso de induccién, el 4% (1) por parto

estacionado y el 4% (1) por desproporcién pélvico-cefélica (DPC). En la tabla 34 se

resumen las indicaciones de las cesareas intraparto en gestantes con y sin DM.

Indicacion cesarea intraparto NO DM (13) DM (25) Valor p
DPC 7,7% (1) 4% (1)

Fracaso induccion 30,8% (4) 4% (1)

RPBF 38,5% (5) 64% (16) 0,07
Electiva en trabajo de parto 7,7% (1) 24% (6)

Parto estacionado 15,4% (2) 4% (1)

Tabla 34. Indicacion cesarea intraparto segun la presencia o no de diabetes.

- Distocia de hombros: En gestantes diabéticas hubo un 9,8% (6) distocias de

hombros. En la grafica 13 se aprecia que todos los casos fueron en pacientes con DM

por lo que hubo significacién estadistica (p<0,001).
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Gréfica 13. Distocia de hombros segun la presencia o no de diabetes.

- Horas de bolsa rota (HBR): En la tabla 35 se comparan las medias de HBR y

las horas de bolsa rota divididas en grupos segin la presencia de DM en las

gestantes.
HBR NO DM (n=117) DM (n=55) Valor p
<12 horas 69,2% (81) 67,3% (37)
13-24 horas 22,2% (26) 25,5% (14) 0,88
> 24 horas 8,5% (10) 7,3% (4)
Media HBR 11,7 horas DT 18,8 12 horas DT 20,5 0,94

Tabla 35. Horas de bolsa rota segin la presencia o no de diabetes.

- Fiebre intraparto: El 11,7% (7) de las mujeres diabéticas estudiadas tuvieron

fiebre intraparto aunque el resultado no fue estadisticamente significativo (p=0,37) al

comparar con las no diabéticas (7,6%, 9 gestantes).

4.1.7 Complicaciones puerperales

En las mujeres diabéticas hubo un 5,7 % (3) casos de hemorragia y un 7,5% (4)
casos de infeccion postparto mientras que en las no diabéticas, hubo un 3,8% (4) casos
de hemorragia y un 2,9% (3) casos de infeccion. No se hallaron resultados significativos
al comparar casos de hemorragia (p=0,60) o casos de infeccion (p=0,18).
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4.1.8 Recién nacido

- Sexo: En las gestantes diabéticas hubo un 52,5% (32) de hombres y un 47,5%
(29) de mujeres y en las no diabéticas la distribucion fue 51,2% (62) y 48,8% (59),

respectivamente. No habiendo diferencia estadisticamente significativa (p=0,88) en

la distribucion por sexos de los hijos de madres diabéticas vs no diabéticas.

- Peso del recién nacido: En la tabla 36 se expone la distribucion porcentual en

las diferentes categorias del peso de los recién nacidos diferenciando entre hijos de

gestantes diabéticas y no diabéticas. También informa sobre la media total, en

diabéticas y en no diabéticas. Ambas comparaciones fueron significativas.

Peso RN NO DM (122) DM (61) Valor p
<2.500 grs. 13,1% (16) 3,3% (2)

2.501-3.000 grs. 23,8% (29) 14,8% (9)

3.001-3.500 grs. 35,2% (43) 27,9% (17)

3.501-4.000 grs. 23% (28) 31,1% (19) oot
4.001-4.500 grs. 4,9% (6) 16,4% (10)

> 4.500 grs. 0 6,6% (4)

Media Peso 3.154,1 grs. DT 635,5 3.553,4 grs. DT 589,7 <0,001

Tabla 36. Peso del recién nacido segun la presencia o no de diabetes.

- Macrosomia: Se hallaron 27 casos de macrosomia (44,3%) en el total de la

poblacién diabética estudiada. En no diabéticas la proporcion fue del 13,1% (16) y la

comparacion fue estadisticamente significativa (tabla 37).

Macrosomia NO DM (n=122) DM (n=61) Valor p
Si 13,1% (16) 44,3% (27)
<0,001
No 86,9% (106) 55,7% (34)

Tabla 37. Macrosomia segun la presencia o no de diabetes.

- Apgar al primer minuto: EI Apgar medio al minuto de vida fue de 7,6 en hijos

de madre diabetica (DT=2,1) y en hijos de no diabéticas fue de 8,6 (DT=1,2)
alcanzando significacion estadistica (p=0,01).
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En la gréafica 14 se aprecia que al dividir segun los valores del Apgar el 6,5% (4)
de los recién nacidos de madre diabética tuvieron un Apgar patoldgico (0-3), el
14,8% (9) un Apgar intermedio (4-6) y el 78,7% (48) un Apgar normal (igual o
mayor a 7). En las no diabéticas la distribucion fue 1,6% (2), 5,7% (7) y 92,7%

(113), respectivamente.
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Gréfica 14. Apgar 1y presencia o no de diabetes.

- Apgar al quinto minuto: ElI Apgar medio a los cinco minutos de vida en

diabética fue 8,6 (DT=1,3). ElI Apgar medio a los 5 minutos en hijos de madre no
diabética fue de 9,2 (DT=0,7) siendo la diferencia significativa (p<0,001).

En la gréafica 15 se observa la distribucion del Apgar a los 5 minutos en hijos de
gestantes con DM (un recién nacido con Apgar menor o igual a 3, dos entre 4y 6, y
cincuenta y ocho igual o superior a 7) y sin DM (un recién nacido con Apgar entre 4

y 6 y ciento veintiun con Apgar igual o superior a7).
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Gréfica 15. Apgar 5 y presencia o no de diabetes.

En la gréafica 16 se muestra como vario la puntuacion del Apgar al minuto y

cinco minutos de vida.
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Gréfica 16. Evolucion Apgar en diabéticas

- pH arteria umbilical: En la tabla 38 se exponen los resultados de comparar

entre recién nacidos de gestantes diabéticas y no diabéticas los valores del pH de la

arteria umbilical. También se compararon las medias de ambos grupos.
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pH arteria umbilical NO DM (108) DM (58) Valor p
<7,00 1,9% (2) 3,4% (2)

7,00-7,10 7,4% (8) 13,8% (8) 0,32
>7,10 90,7% (98) 82,8% (48)

Media pH 7,1 (DT 0,7) 6,9 (DT 1,3) 0,27

Tabla 38. pH de la arteria umbilical segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- pH vena umbilical: En la tabla 39 se comparan los resultados del pH de la vena

umbilical entre recién nacidos de gestantes diabéticas y no diabéticas que fueron

estadisticamente significativos (al comparar las categorias y al comparar medias).

pH vena umbilical NO DM (112) DM (56) Valor p
<7,00 0 1,8% (1)

7,00-7,10 0 5,4% (3) 0,02
>7,10 100% (112) 92,9% (52)

Media pH 7,32 (DT 0,06) 7,26 (DT 0,1) <0,001

Tabla 39. pH vena umbilical segun la presencia o no de diabetes mellitus.

- Reanimacion neonatal: En la gréfica 17 se aprecian los tipos de reanimacion y

la distribucidn las frecuencias, hallandose significacion estadistica al comparar hijos
de gestantes con o sin diabetes (p<0,001). En hijos de diabética el 12,3% (7) no
precisaron de reanimacion, el 45,6% (26) necesitaron la tipo I, el 21,1% (12) tipo Il,
el 15,8% (9) tipo Ill, el 3,5% (2) reanimacion tipo 1V y 1,8% (1) tipo V. En no
diabéticas la distribucion fue 35,5% (39) sin reanimacion, 50% (55) reanimacién tipo
I, 6,4% (7) reanimacion tipo Il y 8,2% (9) tipo Ill, sin haber casos de reanimacién
tipos IV o V.
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Gréfica 17. Reanimacion segun presencia o no de diabetes.

- Dias de ingreso: La media de dias de ingreso fue de 3,4 dias con DT de 4,9 en

las gestantes con DM. La media de dias de ingreso en hijos de madre no diabética fue

de 0,8 (DT=2,4). Este resultado fue estadisticamente significativo (p<0,001).

- Unidad de ingreso: La grafica 18 muestra que los resultados fueron

significativos al comparar recién nacidos de gestantes diabéticas y no diabéticas. En

el grupo de hijos de madre con DM 33 recién nacidos ingresaron en nidos, 24 en

Neonatologia y 4 en UCIN. En el grupo de hijos de madre no diabética 103 recién

nacidos ingresaron en nidos, 17 en Neonatologia 'y 1 en UCIN.

p<0,001

90,0%

80,0%
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Grafica 18. Unidad de ingreso segun la presencia o no de diabetes.
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- Patologia neonatal: No se registraron casos de distension del plexo braquial.

En la tabla 40 se enumeran las patologias valoradas.

Patologia neonatal NO DM (14) DM (47) Valor p
Hipoglucemia 0 25,9% (15) <0,001
Traumatismo 0 3,4% (2) 0,07
Coma 0 1,7% (1) 0,22
Convulsiones 0 3,4% (2) 0,09
Sospecha de patol. infecciosa 17,4% (12) 26,3% (15) 0,22
Ictericia 2,5% (2) 11,9% (7) 0,03
Afectacion multiorganica 0 5,2% (3) 0,04
Clv 0 3,3% (2) 0,04
Ductus arterio-venoso persistente 0 4,9% (3) 0,01
Hemorragia intravemtricular 0 1,6% (1) 0,16
Hemorragia subaracnoidea 0 1,6% (1) 0,16

Tabla 40. Patologia neonatal segiin la presencia o no de diabetes.

o Patologia neonatal. Hipoglucemia: En la grafica 19 se aprecia que el
25,9% (15) de los hijos de madre con DM sufrieron hipoglucemias. La

comparacion de los grupos de mujeres con y sin DM hallé diferencias

estadisticamente signficativas.

p<0,001

100,0%

90,0% -

80,0% -

70,0% -

60,0% -

50,0% - 100,0%

40,0% -

30,0% -

20,0% -

10,0% -

0,0% - T
No Diabéticas Diabéticas
M Si hipoglucemia H No hipoglucemia

Gréfica 19. Crisis de hipoglucemia en diabéticas.
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= Patologia neonatal. Traumatismo: Sufrieron traumatismo en el parto dos

hijos de madre con DM (6,9% del total). Uno sufri6 una fractura de hdamero

(macrosémico que tuvo distocia de hombros), otro recién nacido sufrio fractura de

clavicula izda (no macrosomia, forceps, coincidié con hemorragia subaracnoidea y

convulsiones secundarias). En la grafica 20 se expone el resultado (no significativo)

de comparar los grupos de mujeres diabéticas y no diabéticas.

Diabéticas

No diabéticas

p=0,07

93,1%

0%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%  120,0%

M No traumatismo M Si traumatismo

Gréfica 20.

Traumatismo segun la presencia o no de diabetes.

= Patologia neonatal. Coma: Como se aprecia en la grafica 21, el Gnico recién

nacido que estuvo en coma en el periodo neonatal era hijo de madre diabética.

100,5%
100,0%
99,5%
99,0%
98,5%
98,0%
97,5%
97,0%

100,0%

98,3%

No Diabéticas Diabéticas

H Sicoma H No coma

Gréfica 21.

Coma segun la presencia o no de diabetes.
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= Patologia neonatal. Convulsiones: Dos recién nacidos sufrieron convulsiones
y en ambos casos pertenecian al grupo de gestantes diabéticas. Al comparar los
grupos de recién nacidos de gestantes con y sin DM, se aprecia que no hay

diferencia significativa (ver grafica 22).

0% p=0,09

100,0%
3,4%

99,0% -

98,0% -

100,0%

97,0% -

96,0% -

96,6%

95,0% -

94,0% -

No Diabéticas Diabéticas
M Si convulsiones B No convulsiones

Gréfica 22. Convulsiones seguin presencia o0 no de diabetes.

= Patologia neonatal. Riesgo de patologia infecciosa: El 26,3% (15) de los
recién nacidos de madre con DM vy el 17,4% (12) de los hijos de madre no

diabética, tuvieron riesgo de patologia infecciosa. En la grafica 23 se expone la
comparacion de los grupos de mujeres diabéticas y no diabéticas donde se observa
que no hubo diferencia estadisticamente significativa.

p=0,22
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Grafica 23. Riesgo de patologia infecciosa segun presencia o no de diabetes.
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= Patologia neonatal. Ictericia: Al diferenciar los grupos de recién nacidos de
madres diabéticas (11,9%, 7 casos de ictericia) y no diabéticas (2,5%, 2 casos de

ictericia) se aprecio diferencia estadisticamente significativa (ver grafica 24).

102,0% p=0,03

100,0% -
98,0% -
96,0% -
94,0% -
92,0% -
90,0% -
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82,0% -

2,5%

97,5%

No Diabéticas Diabéticas

M Siictericia M No ictericia

Gréfica 24. Ictericia neonatal segun presencia o no de diabetes.

= Patologia neonatal. Afectacion multiorganica: Tres de los recién nacidos
(5,2%) tuvieron afectacion multiorganica, todos eran hijos de madre diabética. En

la grafica 25 se muestra que la comparacién entre no diabéticas y diabéticas fue

estadisticamente significativa.

120,0%

100,0% 94,8% p=0.0
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40,0% -
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H No afectacién multiorgdnica H Si afectacion multiorganica

Gréfica 25. Afectacion multiorganica segun presencia o0 no de diabetes.
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Hubo un recién nacido de madre diabética que presentd varios problemas
graves al nacimiento (hipoglucemia, ductus arterio-venoso persistente, hemorragia
intraventricular y afectacion multiorganica). Su madre tuvo un control éptimo
pregestacional de la diabetes pero no tuvo control éptimo gestacional. El parto se
indujo a las 36™ por PBF alteradas, fue el Gnico caso con PEC patoldgico y
también presentaba macrosomia. Fue un parto por cesérea intraparto (RPBF) con
reanimacion neonatal tipo V, Apgar 0 y 3 al minuto y cinco minutos
respectivamente, ingres6 en UCIN durante 20 dias. Al explorar al nifio a los 18

meses el test resulté normal.

- Exitus: Una nifia recién nacida del estudio fallecié a los dos dias de vida.
Representaba el 1,6% de los hijos de madre diabética estudiados. No hubo relacion
estadisticamente significativa al relacionar el éxitus y la presencia o no de la DM en
las madres de estos nifios (p=0,16). La tabla 41 expone los datos de la gestacion, el

parto y el recién nacido.

Antecedentes - Edad <25 afios
personales -Fumadora
- G2PoA; (voluntario)
- DM1
Gestacion - Cribado aneuplidia de las 11-13*° semanas de alto riesgo
(no realizada biopsia corial)
- Patologia infecciosa
- Valores tensionales en 1% trimestre 120/74mm de Hg y en
3% trimestre 145/95mm de Hg
- Incremento ponderal de 14Kg
- Tratamiento: iodo, acido folico, hierro
- PEC normal
Trabajo de parto - Parto inducido con Bishop 4
- Pruebas de bienestar fetal alteradas
- Distocia de hombros

- Forceps por riesgo de pérdida del bienestar fetal

Tabla 41. Evolucion gestacion que derivo en éxitus neonatal.
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Neonato - Peso 4465grs
- Macrosomia
-Apgar 1’y 5:0y4
- pH arterial y venoso: 7,08 y 7,17
- Reanimacion tipo 4
- Ingreso en UCIN
Patologia neonatal - Crisis de hipoglucemia, convulsiones, coma, y afectacion
multiorganica
Diabetes - No consejo preconcepcional
- No control preconcepcional
- HbA1C preconcepcional 10,2%
- HbA1C inicial 7,6%
- HbA1C final 9,5%
- Resultado del control diabetoldgico irregular
- Tratamiento con insulina

- No control éptimo pregestacional ni gestacional

Tabla 41. Evolucidn gestacion que derivé en éxitus neonatal (Continuacion).

- Resultados perinatales adversos: Seis de los recién nacidos de madre diabética

(9,8%) y cuatro de los de madre no diabética (3,3%) tuvieron algun resultado adverso
perinatal (grafica 26). La comparacion entre diabéticas y no diabéticas no fue

estadisticamente significativa.
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p=0,07

60,0% (6)

ENO DM E DM

Gréfica 26. Resultados perinatales adversos segun presencia o no de DM.

4.1.10 Ninos a los 18 meses

- Tipo de lactancia: Los resultados reflejaron que los hijos de madre diabética

tenian mas probabilidad de recibir lactancia artificial que los hijos de madre no
diabética, donde predomind la lactancia materna (63,6%, 63 casos de lactancia
materna y 36,4%, 36 casos de lactancia artificial). Esta comparacion fue significativa
(p=0,03).

- Duracién de lactancia materna: La media de meses de lactancia materna en

mujeres con DM fue de 1,9 meses (con una desviacion tipica de 4). La media de
duracion de lactancia en mujeres no diabéticas fue de 3,3 meses (DT 5,1) siendo esta
relacién no estadisticamente significativa al tener un valor de p de 0,15.

Si analizamos en los hijos de madre con DM los periodos de alimentacion con
lactancia materna, el 83,3% (35) de los nifios fue alimentado durante tres meses, el
11,9% (5) hasta los seis meses y el 4,8% (2) restante superd los seis meses de
lactancia materna. Las proporciones en hijos de madre no diabéticas fueron 70%
(35), 16% (8) y 14% (7) respectivamente. En esta relacién no hubo significacion
estadistica (p=0,25).

- Haizea Llevant: El test se realizé al 62,3% (38) de la muestra de hijos de madre
con DM vy al 46,7% (57) de los hijos de madre no diabética.

= Haizea Llevant. Socializacién: En hijos de madre diabética el 92,1% (35) de

los resultados fueron normales y el 7,9% (3) patoldgicos. El 94,7% de los hijos de
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madre no diabéticas (54) tuvieron un resultado normal en cuanto a la socializacion
y el 5,3% (3) un resultado patoldgico. No hubo significacion estadistica (gréafica
27).

p=0,38
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Gréfica 27. Haizea-Llevant: Socializacion segun la presencia o no de diabetes.

= Haizea Llevant Lenguaje y l6gica matematica: Al buscar la relacion entre
mujeres con DM y sin DM, no hubo significacion estadistica (grafica 28). El test

fue patoldgico en uno de los hijos de madre diabética y normal en 37, siendo

patolégico en cuatro de los hijos de madre sin DM y normal en 53.

p=0,35
120,0%
93,0% 97,4%
100,0%
80,0% -
60,0% -
40,0% -
20,0% - %
’ 2,6%
0,0% n T 1
No Diabéticas Diabéticas
M No errores M 1o02errores

Grafica 28. Haizea-Llevant: Lenguaje y I6gica matematica segin presencia de DM.
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= Haizea Llevant Manipulacién: Si se comparaban los valores normales y los
patoldgicos, en hijos de madre diabética eran 86,8% (33) y 13,2% (5) y en hijos de
madre no diabética eran 91,2% (52) y 8,8% (5). Esta relacion no tuvo resultados
estadisticamente significativos (p= 0,47).

= Haizea Llevant Postural: En la gréfica 29 se exponen los datos comparativos
entre hijos de madre con y sin DM. El 94,7% (36) de los hijos de madre diabética
tuvieron un resultado normal y el 5,3% (2) patolégico. En los hijos de madre no
diabética la distribucion fue de 98,2% (56) y 1,8% (1) respectivamente.

p=0,30
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Gréfica 29. Haizea-Llevant: Postural segun presencia o no de diabetes.

= Resultado final de Haizea Llevant: Al comparar los grupos de gestantes con y
sin DM se aprecia que la diferencia no es estadisticamente significativa (gréafica
30). Cinco nifios de 38 tuvieron el test patoldgico entre los hijos de madre con DM,
y ocho de los 57 hijos de madre con DM.
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p=0,9

Diabéticas

86,8%

No Diabéticas
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H Patoldgico E Normal

Gréfico 30. Resultado final Haizea-Llevant segin presencia o no de diabetes.

- Modo de realizar la escala: Se contacté con 38 mujeres diabéticas, de las cuales

el 15,8% (6) no pudieron acudir a la consulta pero aceptaron entrevista telefonica,
siendo posible entrevistar con exploracion del nifio al 84,2% (32) de ellas. En el caso
de las no diabéticas se localiz6 a 57 mujeres, no pudieron acudir a la consulta pero
aceptaron entrevista telefonica el 15,8% (9), siendo posible entrevistar con
exploracién del nifio al 84,2% (48) de ellas.

Al estudiar por separado cada apartado de la escala de Haizea-Llevant en
funcién de si la escala se hizo con entrevista personal, se aprecia que en cuanto a la
Socializacién no hubo casos patoldgicos, en el Lenguaje y légica matematica, no
hubo casos patoldgicos, en la Manipulacidn hay un caso patoldgico (no contesté al
teléfono en las llamadas de control) y en la Postural tampoco hubo casos patoldgicos.

Entre los nifios valorados telefonicamente tuvieron el test patoloégico cuatro de
los seis hijos de madre diabética (66,7%) y ocho de los nueve hijos de madre no
diabética (80%). Entre los valorados en persona solo hubo un caso patoldgico de los
32 hijos de madre diabética (3%) y ninguno de los 47 hijos de madre no diabética. La

relacion entre estas variables resulto significativa (tabla 42).
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NO DM DM Valor p
Resultado test Normal Patologico Normal Patologico
Personal 98% (48) 0 93,9% (31) 20% (1)
Telefonica 2% (1) 100% (8) 6,1% (2) 80% (4) <0.001

Tabla 42. Resultados del test Haizea-Llevant segiin presencia de DM y tipo entrevista.

- Patologia postnatal congénita: Al comparar estas patologias entre hijos de

madre diabética y no diabética se hallaron ocho nifios con patologia, siete de los
cuales eran hijos de madre no diabética. El resultado de la relacion no ha sido
significativo (tabla 43).

NO DM DM Valor p
Insuficiencia adrtica 14,3% (1) 0
C.1A. 14,3% (1) 100% (1)
Hidronefrosis 14,3% (1) 0 0,63
Torticolis 28,6% (2) 0
Neurofibromatosis 14,3% (1) 0
Genu varo 14,3% (1) 0

Tabla 43. Relacion entre patologia postnatal congénita y presencia de diabetes.

- Patologia concomitante adquirida: Dado que solo habia nueve nifios en esta

clasificacion (cuatro de madres no diabéticas y cinco de madre diabética) el resultado
de valorar si habia diferencias entre diabetes y no diabetes no fue estadisticamente
significativo (tabla 44).

NO DM DM Valor p
RGE severo 50% (2) 0
Asma 50% (2) 0
Alterac. musculo-esqueléticas 0 40% (2) o
Arritmia 0 20% (1)
Alergia PLV 0 20% (1)
Neumotorax 0 20% (1)

Tabla 44. Relacion entre patologia concomitante adquirida y presencia de diabetes.
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4.2 DIABETES MELLITUS, CONTROL ANTES Y DURANTE LA
GESTACION

- Tipo de diabetes: La muestra de 61 gestantes con diabetes mellitus

diagnosticada pregestacionalmente se dividid en dos para comparar la proporcion de

gestantes con DM tipo 1y las gestantes con DM tipo 2 (Gréfica 31).

29
48%

32
52%

H Diabetes tipo 1 i Diabetes tipo 2

Gréfica 31. Tipo de diabetes mellitus.

- A nivel pregestacional: A continuacién exponemos los resultados de comparar

si las gestantes admitian haber recibido consejos antes de la concepcion, control
médico para tener la enfermedad estable preconcepcionalmente y si finalmente se
logré un control 6ptimo pregestacional.
= Consejo preconcepcional: En la grafica 32 se observa que mas de la mitad de
la poblacién diabética estudiada refiere haber recibido consejo preconcepcional. Si
comparamos entre pacientes con DM1 y DM2 (tabla 45) se aprecia que hubo
diferencias estadisticamente significativas en cuanto al consejo preconcepcional
(p<0,001), que fue més frecuente en pacientes diabéticas tipo 1 (78,6%) que en
diabéticas tipo 2 (32,3%).

107



RESULTADOS

ENo MSi
Gréfica 32. Consejo preconcepcional.
Consejo preconcepc. DM tipo 1 (28) DM tipo 2 (31) Valor p
Si 78,6% (22) 32,3% (10)
<0,001
No 21,4% (6) 67,7% (21)

Gréfica 45. Consejo preconcepcional y tipo de diabetes.

= Control diabetolégico preconcepcional: Un 54,6% de las pacientes diabéticas

refiere haber llevado a cabo un control diabetologico preconcepcional adecuado y

un 45,4% no tuvo control (grafica 33).

54,6%

H No control preconcepcional

i Si control preconcepcional

Graficas 33. Control diabetolégico preconcepcional.
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Al comparar DM1 y DM2, en la gréfica 34 se observa que tuvo control

diabetoldgico preconcepcional el 82,1% de las diabéticas tipo 1 y el 29% de las

diabéticas tipo 2 siendo significativa esta relacion (p<0,001).

p<0,001

100,0%
90,0%
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29,0%

70,0%
60,0%
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L4 Control adecuado

0, .
oo j 17,8%
Y70 T

70,9%

DM tipo 2

H No recibio

Gréfica 34. Control diabetoldgico y tipo de diabetes.

= Control Optimo_pregestacional: Este concepto valoré que las gestantes

recibieran consejo y control preconcepcional y que el valor de hemoglobina

glicosilada inicial fuera igual o inferior a 6,5%. De hecho solo se hallaron 17

pacientes que comenzaran el embarazo con un control 6ptimo pregestacional (un

27,9% de las pacientes con diabetes). No hubo diferencias al comparar esta variable

y el tipo de diabetes (tabla 46).

Control 6ptimo pregestacional DM tipo 1 (29) DM tipo 2 (32) Valor p
Si 34,5% (10) 21,9% (7) 027
No 65,5% (19) 78,1% (25) ’

Tabla 46. Control éptimo pregestacional y tipo de diabetes.

- HbA1C preconcepcional: No se incluyo finalmente como parametro a tener en

cuenta para el control 6ptimo pregestacional porque la hemoglobina glicosilada

inicial es la que mejor se corresponde con los valores medios de glucemia en el

momento de la concepcion. Aun asi, se hizo un analisis de esta variable:

La media de la HbA1C era 7,62 antes de la gestacion (con una desviacion tipica

de 1,63). Los valores de hemoglobina glicosilada eran inferiores al 6% en el 12,2%
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(5) de las gestantes, HbA1C entre 6 y 6,9% en el 24,4% (10) de las mujeres y el
63,4% (26) tenian una hemoglobina glicosilada patoldgica (igual o superior al 7%).

Al comparar estos valores segun el tipo de DM la relacién fue significativa (tabla

47).

HbALC preconcepcional DM TIPO 1 (23) DM TIPO 2 (18) Valor p
<6% 13% (3) 11,2% (2)

6-6,9% 8,7% (2) 44.4% (8) 0,03
>7% 78,3% (18) 44.4% (8)

Media de HbA1C 7,86 % (DT 1,54) 7,31% (DT 1,74) 0,29

Tabla 47. HbA1C preconcepcional segun el tipo de diabetes.

= Relacién de los resultados perinatales adversos y el resultado final del test de

Haizea-Llevant con el control dptimo preconcepcional: No se hall6 diferencia
estadisticamente significativa al relacionar estas variables y el control 6ptimo

preconcepcional de la DM.
Hubo resultados adversos perinatales en dos de las 18 gestantes con control
Optimo pregestacional y en cuatro de las 43 gestantes que no tuvieron control

optimo pregestacional (ver grafica 35 y tabla 48).

p=0,75
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No controlada Control 6ptimo

M buenos resultados RN i resultados adversos

Grafica 35. Resultados adversos perinatales segun control éptimo pregestacional.
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Resultados  perinat. S1 control éptimo pregest. No control éptimo Valor p
adversos pregest.

Si 11,8% (2) 9,1% (4) o
No 88,2% (15) 90,9% (40) ’

Tabla 48. Resultados adversos perinatales seguin control 6ptimo pregestacional.

En cuanto a la escala de Haizea-Llevant, fue patoldgica en uno de las 14
nacidos de gestantes con control dptimo pregestacional y en cuatro de las 24 gestantes
sin control 6ptimo pregestacional (gréafica 36 y tabla 49).

100,0% p=0,40
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

No control Control éptimo

i Test normal kd Test patoldgico

Grafica 36. Resultado final Haizea-Llevant seguin control 6ptimo pregestacional.

. o No control 6ptimo Valor
Si control 6ptimo pregest.
pregest. p
Haizea-Llevant patoldg. 7,1% (1) 16,7% (4) 0.40
Haizea-Llevant normal 92,9% (13) 83,3% (20) ’

Tabla 49. Resultado final Haizea-Llevant segin control 6ptimo pregestacional.

- A nivel gestacional: En este apartado se valoran las variables relacionadas con

la diabetes durante la gestacion (valores de HbALC inicial y final, registro del fondo
de ojo y del tipo de tratamiento, resultado del control diabetoldgico y valorar si hubo

0 no control 6ptimo gestacional).
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= HDA1C al inicio del embarazo: La media de HbA1C al inicio del embarazo
fue 6,69 (con una desviacion tipica de 1,22). Hubo valores de hemoglobina
glicosilada inferiores al 6% en el 38,3% (23) de las gestantes, HbALC entre 6 y
6,9% en el 23,4% (14) de las mujeres y el 38,3% (23) tenian una hemoglobina
glicosilada patoldgica (igual o superior al 7%); al comparar dichos valores segun el

tipo de diabetes el resultado fue significativo estadisticamente (ver tabla 50).

HbA1C inicial DM TIPO 1 (29) DM TIPO 2 (31) Valor p
<6% 31% (9) 45,2% (14)

6-6,9% 13,8% (4) 32,3% (10) 0,03
>7% 55,2% (16) 22,5% (7)

Media de HbA1C 7,01% (DT 1,29) 6,39% (DT 1,08) 0,05

Tabla 50. HbALC inicial segun el tipo de diabetes.

Se pudo ver que al comparar la HbAL1C inicial en DM tipo 1 y DM tipo 2 y al
comparar las medias se hallé diferencia estadisticamente significativa.

= HbAILC final: La media de HbA1C al final de la gestacién era 6,09 (con una
desviacion tipica de 0,91). Habia valores de hemoglobina glicosilada inferiores al
6% en el 51,9% (28) de las gestantes, HbAL1C entre 6 y 6,9% en el 35,2% (19) de
las mujeres y el 13% (7) tenian una hemoglobina glicosilada patoldgica (igual o

superior al 7%). En la tabla 51 también se muestra que, al comparar las medias

entre pacientes con DM tipo 1y tipo 2 si hubo significacion estadistica.

HbA1C final DM TIPO 1 (26) DM TIPO 2 (28) Valor p
<6% 38,5% (10) 64,3% (18)

6-6,9% 38,5% (10) 32,1% (9) 0,05
>7% 23,1% (6) 3,6% (1)

Media de HbA1C 6,36%(DT 1,07) 5,84%(DT 0,67) 0,04

Tabla 51. HbALC final segun el tipo de diabetes.

= Funcién renal: No se registr6 en el 1,6% (1) de las gestantes diabéticas (DM

tipo 1). En la tabla 52 se observa que la funcion renal fue normal en el 93% de las
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gestantes diabéticas. Al comparar la funcion renal segun el tipo de DM la relacion

no fue significativa (gréafica 37).

56
93%
H Normal i Proteinuria
Grafica 37. Funcidn renal en diabéticas.
Funcién renal DM tipo 1 (28) DM tipo 2 (32) Valor p
Normal 89,3% (25) 96,9% (31) o
Proteinuria 10,7% (3) 3,1% (1) ’

Tabla 52. Funcioén renal y tipo de diabetes.

= Fondo de ojo: De los 52 casos donde se registré el fondo de ojo, 73,1%
fueron normales, 11,5% tenian retinopatia hipertrofica y el 15,4% tenian retinopatia
proliferativa. Al comparar estos datos entre los dos tipos de DM resultd

significativa estadisticamente (grafica 38).
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p=0,0
8,7%
DM tipo 2

58,6%

0,
DM tipo 1 27,6%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%  120,0%

E Normal L4 Retinopatia hipertréfica L4 Retinopatia proliferativa

Gréfica 38. Fondo de ojo y tipo de diabetes.

= Tratamiento de la diabetes: El 8,2% de las mujeres no precisaban tratamiento
farmacoldgico de su diabetes. El 72,1% se inyectaban insulina, el 3,3% tomaban
antidiabéticos orales (ADO) y el 1,6% usaba insulina con antidiabéticos orales. Al
tratarse todas las pacientes diabéticas tipo 1 con insulina y las diabéticas tipo 2 con
varias opciones terapéuticas (gréafica 39), la diferencia resulto ser estadisticamente
significativa (p<0,001). En la tabla 53 se muestra esta comparacion.

H Sin tratamiento HADO M Insulina 4 ADO e insulina

Grafica 39. Tratamiento DM tipo 2.
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Tratamiento TOTAL (61) DMTIPO1(29) | DMTIPO2(32) | Valorp
Sin farmacos 8,2% (5) 0 15,6% (5)
ADO 3,3% (2) 0 6,3% (2)

— <0,001
ADO e insulina 1,6% (10) 0 31,3% (10)
Insulina 72,1% (44) 100% (29) 46,9% (15)

Tabla 53. Tratamiento de la diabetes segun el tipo de diabetes.

= Resultado control diabetoldgico durante la gestacién: ElI 53,3% de las
gestantes tenian buen control de las glucemias capilares, el 8,3% tenian mal control

y el 38,3% un control irregular. En la gréfica 40 se aprecia que no hubo diferencias

significativas al comparar DM1y DM2.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

3,1%

56,3%

35,7%
14,3%
50,0%

Normal Patoldgico Irregular

L4 DM tipo 2 DM tipo 1

Gréfica 40. Resultado control diabetoldgico segun tipo de diabetes.

= PEC: Fueron normales los valores del PEC (96,3%) habiendo un Unico valor
patoldgico (3,7%). La gestante que tuvo este valor patoldgico era diabética tipo 1
(7,7% de las diabéticas tipo 1, p=0,29).

= Control éptimo _gestacional: Definido como aquellas gestantes que tuvieron
una hemoglobina glicosilada media (promedio entre HbA1C inicial y final) igual o
inferior a 6,5%, resultado del control diabetolégico normal y que tuvieran
registrado el fondo de ojo, la funcién renal y el tipo de tratamiento. Entre las
pacientes valoradas, un 32,8% (20) lograron controlar su diabetes durante la
gestacion. La tabla 54 muestra la distribucion segin el tipo de DM.
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Control éptimo gestac. DM tipo 1 (29) DM tipo 2 (32) Valor p
Si 31% (9) 34,4% (11) 078
No 69% (20) 65,6% (21) ’

Tabla 54. Control éptimo gestacional y tipo de diabetes.

= Relacion de los resultados perinatales adversos y el resultado final del test de

Haizea-Llevant con el control Optimo gestacional: No se hallo diferencia
estadisticamente significativa al relacionar estas variables y el control 6ptimo

gestacional de la DM.
Hubo resultados adversos perinatales en uno de las 20 gestantes con control
Optimo gestacional y en cinco de las 41 gestantes que no tuvieron control 6ptimo

gestacional (ver gréfica 41 y tabla 55).

p=0,38
Control 6ptimo
95,0%
No control
87,8%
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%
ld resultados adversos i buenos resultados RN

Gréfica 41. Resultados adversos perinatales segun control éptimo gestacional.

Resultados perinat. adversos Si control 6ptimo gest. [ No control 6ptimo gest. | Valor p

Si 5% (1) 12,2% (5)
No 95% (19) 87,8% (36)

0,38

Tabla 55. Resultados adversos perinatales segun control 6ptimo gestacional.

En cuanto a la escala de Haizea-Llevant, fue patoldgica en tres de las 11
gestantes con control 6ptimo gestacional y en dos de las 27 gestantes sin control

Optimo gestacional (gréafica 42 y tabla 56).
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p=0,10
Control éptimo
No control
92,60
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%
L test patoldgico i test normal
Gréfica 42. Resultado final Haizea-Llevant segun control 6ptimo gestacional.
Si control 6ptimo gest. | No control 6ptimo gest. | Valor p
Haizea-Llevant patolégico 27,3% (3) 7,4% (2) 010
Haizea-Llevant normal 72,7% (8) 92,6% (25) ’

Tabla 56. Resultado final Haizea-Llevant segun control 6ptimo gestacional.

117







DISCUSION






DISCUSION

5. DISCUSION

5.1 DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

5.1.1 Edad materna

Al comparar en este estudio la edad media entre pacientes diabéticas y no
diabéticas, se aprecia que en las mujeres con DM es de 31,6 afios y en no diabéticas es
de 30,4 afios, no siendo estadisticamente significativa la diferencia (p=0,16).

Si se analizan otros estudios realizados en condiciones similares (comparando
gestantes con DM pregestacional tipo 1 y tipo 2 y gestantes sin diabetes), Denice S.
Feig et al, demostraron que la diferencia de edad entre ambos grupos si era significativa
(p<0,001) siendo de 31,2 afios en gestantes con diabetes y 29,5 afios en no diabéticas.®

En el estudio de Persson-Pasupathy et al (estudio prospectivo de cohortes basado
en el registro médico sueco de nacimientos 1998-2007 con un total de 3457 diabéticas
tipo 1 y 764.498 controles, donde se estudian las caracteristicas maternas: edad de la
gestante, paridad, peso preconcepcional, altura, HTA crénica, tabaquismo, lugar de
nacimiento), la media de edad en pacientes tanto diabéticas tipo 1 como no diabéticas
fue de 30 afios®’ y en el Persson-Norman et al (estudio prospectivo con base de datos
obtenida del registro médico de nacimientos de Suecia que incluyé 5089 gestantes
diabéticas tipo 1 y 1.260.207 gestantes control, que evalué datos maternos como la
edad, paridad, IMC, HTA cronica, tabaquismo y etnia), la edad materna en diabéticas
tipo 1 es de 29,6 y en no diabéticas es de 29 afios (aunque no se puntualiza si esta
diferencia es o no es significativa).®

Asi pues, en este estudio, pese a no lograrse resultados estadisticamente
significativos, si coincide con otros estudios en el hecho de que las mujeres con DM

tenian una edad media superior a las mujeres no diabéticas.

5.2 ANTECEDENTES PERSONALES

5.2.1 Hipertension arterial cronica

Los trastornos hipertensivos son una de las principales causas de muerte materna
y de morbimortalidad fetal. Las mujeres con hipertension arterial cronica, sobre todo si
es severa, pueden presentar en el embarazo un agravamiento de la hipertension,

preeclampsia, eclampsia, hemorragia cerebral, descompensacion cardiaca y deterioro de
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la funcién renal.®® La diabetes asociada a hipertensién arterial cronica aumenta el riesgo
de complicaciones en el embarazo.

En este estudio el 23% de las gestantes diabéticas y el 4,9% de las gestantes no
diabéticas padecian de hipertension arterial crénica (p<0,001).

El estudio de Persson-Norman et al, la HTA estaba en el 2,1% de las diabéticas y
0,24% de las no diabéticas.®® Mientras que el estudio de Persson-Pasupathy et al, la
proporcion de hipertensos entre diabéticas tipo 1 es del 2,7% y en no diabéticas es
0,32% con p<0,001.%

En el estudio Roca Roguez et al (estudio retrospectivo y descriptivo que
valoraba a 42 pacientes diabéticas) un 11,9% de las pacientes padecian de HTA® y en el
estudio de Dunne et al (estudio prospectivo realizado en Irlanda que a través de la base
de datos DIAMOND valoré a gestantes con DM pregestacional), reflejé que el 3% de
las pacientes diabéticas presentaba HTA crénica.”

En el estudio de Fong et al (estudio retrospectivo realizado en California con una
base de datos proporcionada por la Oficina Estatal para la planificacion y el desarrollo
de la salud de California y que compara mujeres con DM pregestacional y DM
gestacional), podemos apreciar que las mujeres que padecian de DM antes del embarazo
tenian con mas frecuencia enfermedades crénicas como la hipertension (habiendo un
8,03% de mujeres con DM pregestacional y un 2,46% de DM gestacional con un OR
3,33y p<0,001).%

Se puede concluir que la prevalencia de hipertension arterial cronica es mayor en

mujeres con DM pregestacional que en mujeres no diabéticas.

5.2.2 Patologia tiroidea

Las mujeres en edad reproductiva con enfermedad tiroidea deben ser
aconsejadas sobre los riesgos que conlleva su proceso, tanto sobre el embarazo como
sobre el recién nacido y de la importancia de conseguir un buen control de la
enfermedad antes de la concepcion, asi como de la necesidad de continuar el tratamiento
y control durante la gestacion.®

Se analizé la presencia de patologia tiroidea, concluyendo que el 11,5% de las
gestantes diabéticas y el 4,1% de las no diabéticas padecian de alguna patologia de la
glandula tiroidea (p=0,06). Segun Fong et al el 5,1% de las gestantes diabéticas padecen

de disfuncion tiroidea.*
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La presencia de patologia tiroidea fue superior entre mujeres diabéticas que
mujeres no diabéticas pero el resultado, aunque préximo a la significacion estadistica,

no fue significativo probablemente porque la muestra fue insuficicente.

5.3 ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS

5.3.1 Paridad

El 36,1% de las mujeres diabéticas del estudio estaban en su primera gestacion y
el 63,9% ya habian tenido embarazos previos (segundo embarazo 37,7%, tercer
embarazo 9,8%, cuarto embarazo 8,2%, quinto embarazo 1,6%, sexto embarazo y
sucesivos 6,6%). Al diferenciar entre diabéticas y no diabéticas la distribucion de
frecuencias fue practicamente la misma no siendo significativo estadisticamente el
resultado.

El estudio de Persson-Pasupathy et al tampoco hall6 diferencia estadisticamente
significativa entre diabéticas y no diabéticas, siendo primiparas el 45% de las pacientes

con DM y el 44% de las no diabéticas.®’

5.3.2 Abortos previos

En cuanto a los abortos previos, el 65,6% de las gestantes diabéticas no han
abortado y un 34,4% si lo han hecho (de estos el méas frecuente es el espontaneo 23%).
No hay diferencias estadisticamente significativas (p=0,57) al comparar con las
gestantes no diabéticas (tuvieron abortos previos 37 mujeres que representaban el 30,3%
de la muestra). En el estudio de Dunne et al, el 22% de las gestantes valoradas tuvo un

aborto durante el estudio y el resto de mujeres continud la gestacién.**

5.3.3 Cesérea previa

En este estudio el 13,3% de las gestantes con diabetes habia tenido una cesarea
previa y en las no diabéticas el porcentaje fue del 5,1%, siendo estadisticamente

significativa esta relacion (p=0,05).
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5.4 EXPLORACION FiSICA

5.4.1 Peso materno inicial

En la primera visita de la gestacion la media de peso en las gestantes diabéticas
de 77,87 Kg y en mujeres sin diabetes fue de 66,54 Kg. Esta diferencia fue
estadisticamente significativa tras hallar la T student (p<0,001).

Con estos resultados podemos apreciar que las pacientes con diabetes comienzan
la gestacion con un peso medio superior a las no diabéticas.

5.4.2 IMC inicial

El resultado de comparar el IMC en diabéticas y no diabéticas es
estadisticamente significativo. Las mujeres con DM mayoritariamente tienen obesidad
(el 46,7%), el 26,7% tienen normopeso y el otro 26,7% sobrepeso. En cambio, las
mujeres sin diabetes un 7,5% tenian bajo peso, el 55% tenian normopeso, el 20% tenia
sobrepeso y el 17,5% restante obesidad. Si comparamos las medias del IMC en mujeres
con diabetes es de 29,6 Kg/m2 y en no diabéticas es de 25,2 Kg/m2 (p<0,001).

En el estudio de Dunne et al el 50% de las gestantes presenta sobrepeso y 18%
son obesas.”* Ademés, Persson-Pasupathy et al observaron que el 35% de las mujeres
diabéticas tipo 1 tenian sobrepeso y el 18% obesidad, siendo en no diabéticas las
proporciones de 26 y 11% respectivamente.®’

Se puede afirmar que en mujeres diabéticas es mas frecuente el sobrepeso y la

obesidad que en mujeres no diabéticas.

5.4.3 Incremento de peso

La media del incremento ponderal en mujeres diabéticas fue de 10,8 Kg (DT de
7 Kg) y en las gestantes no diabéticas fue de 12,5 Kg (desviacidn tipica de 7,2Kg). Esta
comparacion no fue estadisticamente significativa (p=0,14).

Segun Diabetes Care, el incremento ponderal recomendado durante la gestacion
oscila entre 15-25 Ib (aproximadamente 7 y 11 kilogramos) y en sefioras obesas entre
10-20 Ib (aproximadamente 4,5-10kg).>®

Pese a que el peso medio de las gestantes es superior en diabéticas que en no
diabéticas, el incremento de peso es inferior en gestantes diabéticas que en no diabéticas

probablemente porque llevan un control estricto de la gestacion.
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5.4.4 Presion arterial sist6lica y diastdlica

Ciertamente una toma aislada de TAS o de TAD no es util para diagnosticar
problemas de TA pero al estar todas las gestantes en condiciones similares, nos servira

Unicamente para compararlas en ese momento puntual.

-Tension arterial sistolica: Las cifras tensionales fueron muy similares entre
diabéticas y no diabéticas por lo que no se alcanzo significacion estadistica. En lineas
generales la cifra de gestantes diabéticas con TA perjudicial o aceptable fue mas
elevada que en no diabéticas y en el caso de TA dptima fueron mas las gestantes no
diabéticas.

-Tension arterial diastélica: Al dividir las cifras de TAD por grupos, se aprecia

que las gestantes diabéticas tenian mas frecuentemente cifras de TAD perjudiciales
que las no diabéticas y menos Optimas, pero no hubo significacion estadistica. En el
caso de la comparacién de medias si hubo significacion estadistica, siendo de 87mm
de Hg en diabéticas y de 76mm de Hg en no diabéticas.

5.5 GESTACION ACTUAL

5.5.1 Cribado de aneuploidias de las 11-13,6 semanas

El screening fue patologico el 17,2% de las diabéticas y en el 3,7% de las no
diabéticas. Estos resultados fueron estadisticamente significativos (p=0,01). Hubo un

13% mas de mujeres diabéticas con screening patologico que no diabéticas.

5.5.2 Hipertension gestacional y preeclampsia

Cualquier complicacion vascular y proteinuria preexistentes son factores de
riesgo para la hipertension inducida o exacerbada por el embarazo. Las complicaciones
vasculares de la diabetes favorecen asi pues, el desarrollo de alteraciones tensionales
durante la gestacion.

Al referirnos en este estudio a la hipertension gestacional, se aprecia que se
diagnostico en el 14,8% (9) de las mujeres diabéticas y en el 11,5% (14) de las mujeres
sin diabetes. Entre las mujeres diabéticas solo el 1,6% (1) tuvo preeclampsia y en las
mujeres sin diabetes fue el 3,3% (4). Ninguno de estos resultados ha tenido

significacion estadistica.
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En el estudio de Denice S. Feig et al, aproximadamente un 9% de mujeres
diabéticas presentan hipertension gestacional y un 4% preeclampsia (en ambas
enfermedades el ratio era el cuadruple que en no diabéticas).®

En el estudio Dunne et al, se concluye que la hipertensién-preeclapmsia
inducidas por el embarazo es 3 veces mas comun en diabéticas que en no diabéticas
(diabéticas 14%, no diabéticas 5%).”

Segln James-Todd et al, el 11,4% de las gestantes tuvo preeclampsia,® pero
Fong et al exponen que el 5,29% de las gestantes diabéticas tenian preeclampsia
moderada, el 2,54% preeclampsia severa y el 0,17% eclampsia.**

Al comparar con otros estudios se aprecia que coinciden en que la hipertension
inducida por la gestacion es superior en gestantes con diabetes pregestacional. No
sucede lo mismo con la preeclampsia, ya que en otros estudios es superior en diabéticas
y en este estudio es superior en no diabéticas (aunque el resultado no fue significativo).
Este resultado puede estar influido por el tamafio muestral.

5.5.3 Consumo de farmacos

Los antecedentes personales de las gestantes determinan la necesidad o no del
uso de la farmacoterapia para controlar algunas patologias. Las mujeres diabéticas, al
presentar mas riesgo de enfermedad cardiovascular que las mujeres no diabéticas,
consumen mas nimero de farmacos antes de la gestacion.

En este estudio la levotiroxina se consumia en un 8,2% de las diabéticas y en un
1,7% de las no diabéticas. Al relacionar las gestantes con y sin diabetes el resultado es
significativo (p=0,03). En cuanto a los antihipertensivos también es significativa la
diferencia de los resultados en diabéticas (11,5%) y no diabéticas (1,7%) con un valor
de p=0,01.

En el estudio Murphy et al (estudiaron a una cohorte prospectiva de gestantes
diabéticas pregestacionales tipos 1 y 2 entre 2006 y 2009) se refleja que el consumo de
farmacos durante la gestacion se conformaba por las estatinas, los IECAs y glitazonas,
todos en DM tipo 2 con valores de p estadisticamente significativos (0,0001, 0,0002 y
<0,0001, respectivamente).®*

Los resultados del estudio confirman que la patologia tiroidea y la hipertension
son mas frecuentes en diabéticas que en no diabéticas por lo que también es mas

frecuente el consumo de medicacion para tratar estas patologias en pacientes diabéticas.
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5.5.4 Funcién renal

Existen estudios de cohortes que demuestran que cuanto mayor sea el nivel de
creatinina en sangre, de proteinuria y la tension arterial antes de la gestacion, mayor es
el riesgo de progresion de la enfermedad durante el embarazo y de complicaciones
perinatales. En la mujer con enfermedad renal crénica pero con funcién renal normal el
embarazo no empeora la funcién renal a largo plazo.*

Entre las mujeres que tenian registrada su funcion renal, las mujeres diabéticas
tuvieron un porcentaje del 6,7% de proteinuria mientras que el 100% de las mujeres no
diabéticas tuvieron una funcion renal normal. Estos resultados fueron estadisticamente
significativos (p=0,01).

En el estudio Fong et al, la enfermedad renal tiene una prevalencia de 0,46%
(p<0,001)% y en el estudio de Dunne et al el 8% de las pacientes padecian de
enfermedad renal ™

Para Nielsen et al, el 85% de las gestantes del estudio presentan
normoalbuminuria, el 9% microalbuminuria y 6% nefropatia diabética.*®

En el estudio de Roca Rguez et al, el 19% de las pacientes diabéticas
presentaban microalbuminuria y el 11,9%, nefropatia diabética.*

El estudio realizado mostr6é un incremento de problemas en la funcién renal de

pacientes diabéticas versus no diabéticas.

5.6 TRABAJO DE PARTO

5.6.1 Edad gestacional en semanas cumplidas

La edad gestacional media fue muy similar en diabéticas (39 semanas) y en no
diabéticas (39" semanas), sin alcanzarse significacion estadistica.

La proporcién de partos previos a la semana 37 de gestacion en esta muestra fue
del 14,8% en diabéticas y del 13,1%, en no diabéticas, no siendo estadisticamente
significativa la diferencia (p=0,76).

Si comparamos pacientes con y sin DM, en diabética tipo 1 la edad media es 38
semanas y en no diabéticas, 40 semanas con p<0,001, segun el estudio Persson-

Pasupathy et al.?’
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En el estudio de James-Todd et al, al 13,7% de las gestantes se les indic6 un
parto pretérmino y un 5,9% tuvo un parto prematuro espontaneo.*® El estudio de Fong et
al tuvo un 14,24% de partos pretérminos.

Para el estudio de Dunne et al, la frecuencia de prematuridad en mujeres
diabéticas es del 12% y en no diabéticas es del 3%.”* En el estudio de Persson-
Pasupathy et al estos porcentajes fueron 21% en diabéticas tipo 1 y 4,7% en no
diabéticas (p<0,001).%

El ratio de prematuridad en el estudio de Evers et al fue del 32,2% (11,8% en
partos espontaneos y 20,4% en partos inducidos), una cifra que supera cuatro veces el
riesgo comparado con los datos de la poblacion general. Las causas de partos
pretérminos inducidos fueron: 40,6% preeclapmsia, 31,3% distrés fetal, 7,8%
macrosomia, 20,3% otros. En este estudio también se concluyd que en prematuros es
mas comun la hiperbilirrubinemia, las alteraciones respiratorias, la cardiomiopatia
hipertrofica, y la asfixia (todos con p<0,005).%

En las gestantes diabéticas la frecuencia de parto prematuro estd aumentada.
Casi todos los partos pretérminos se relacionan con diabetes avanzada y preeclampsia
superpuesta.*** Sin embargo, este estudio tiene unos resultados que poco se relacionan
con la literatura consultada ya que no se aprecia un aumento de los partos pretérminos

entre mujeres con diabetes.

5.6.2 Inicio del parto y tipo de parto

La cesarea sin trabajo de parto fue mas frecuente en diabéticas que en no
diabéticas (4,9% vs 3,3%) y el parto espontaneo fue mas frecuente en no diabéticas
(41% vs 18%). En cuanto a los partos inducidos, en diabéticas la proporcion fue del
77% y en no diabéticas del 55,7%. La diferencia fue estadisticamente significativa al
relacionar la presencia de DM y el tipo de inicio de parto (p=0,01).

En cuanto a las causas de induccién, si comparamos a las mujeres diabéticas y
no diabéticas la distribucion es: rotura prematura de membranas 27,9% vs 50,8%,
estados hipertensivos 2,3% vs 17,5%, embarazo prolongado 14% vs 9,5%, pruebas de
bienestar fetal alteradas 23,3% vs 9,5%, liquido meconial 9,3% vs 4,8%,
complicaciones médico-obstétricas 4,7% vs 3,2%. Las siguientes causas fueron solo en

diabéticas: electiva 4,7% vy diabetes 14%. En pacientes no diabéticas también
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encontramos estas causas: colestasis intrahepatica 3,2% y malos antecedentes
obstétricos 1,6%. Estos resultados son estadisticamente significativos (p=0.01).

Mas de 2/3 de las inducciones en mujeres no diabéticas se deben a rotura
prematura de membranas y estados hipertensivos (50,8% y 17,5% respectivamente), en
el caso de las mujeres diabéticas el 51% se debe a rotura prematura de membranas y a
pruebas de bienestar fetal alteradas (27,9% y 23,3%) y otro 28% a la propia diabetes o0 a
embarazo prolongado (14% y 14%).

Al centrarnos en el tipo de parto, el parto por cesarea es mas probable en
diabéticas (con una prevalencia del 47,5%) que en no diabéticas (donde la prevalencia
fue solo del 13,9%), el forceps también es més frecuente en diabéticas (8,2% vs 7,4%) y
consecuentemente, el parto espontaneo es mas comun en gestantes no diabéticas que en
diabéticas (78,7% vs 44,3%). Estas diferencias son estadisticamente significativas
(p<0,001).

En el estudio Denice S. Feig et al, los ratios de induccion eran superiores al 30%
en mujeres con DM (un 50% superiores a los de no diabéticas). Aproximadamente un
tercio de las pacientes diabéticas precisaron de cesarea.®® Y en el estudio Dunne et al la
frecuencia de cesareas fue del 43% en diabéticas y del 27% en no diabéticas (siendo
electivas 18% en diabéticas y 14% en no diabéticas y de urgencia 25% y 13%
respectivamente).’! En el estudio Persson-Norman et al el 46% de las diabéticas tipo 1 y
el 12% de las no diabéticas, tuvieron cesarea.®®

En el estudio Fong et al la proporcién de cesareas fue del 52,44% en diabéticas
pregestacionales y del 44,05% en diabéticas gestacionales (p<0,01) y la de partos
instrumentales fue del 4,49% en DPG vy del 6,44% en DG (p<0,01).%? Por otro lado, en
el estudio Evers et al hubo un 44,3% de cesareas siendo el 23,9% primarias (distrés fetal
30,7%, preeclampsia 25,3%, macrosomia 20%, podalico 12% Yy otras 12%) y el 20,4%
secundarias (fracaso induccion o parto estacionado 51,6%, distrés fetal 39,1%, otros
9,3%) con un incremento casi del cuadruple del riesgo.*® Por tltimo, en el estudio Roca
Rguez et al se diferencia entre cesarea programada 26,2% Yy urgente 28,6%. El 21,4%
fueron partos vaginales.®

Valorando todos estos resultados podemos concluir que las gestantes con DM
pregestacional tienen mas partos inducidos, cesareas (sin o con trabajo de parto) y mas

forceps.
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5.6.3 Test Bishop al inicio de la induccién

Si los valores del test de Bishop los agrupamos en menores o iguales a 4 o
mayores de 4, se observa que en diabéticas casi el 15% son superiores a 4 mientras que
en no diabéticas el 100% de los test de Bishop tienen 4 puntos o menos, resultando
significativa esta comparacion. El Bishop medio en diabéticas y no diabéticas es muy
similar (2,32 y 2,23 respectivamente).

5.6.4 Registro cardio-tocogréafico durante la dilatacion

Si se observa la relacién entre diabéticas y no diabéticas la relacion fue
estadisticamente significativa (p=0,01), siendo mas frecuente el RCTG normal en
mujeres no diabéticas que en diabéticas (78,9% vs 50,9%), la proporcion de registros
prepatoldgicos se duplica al comparar mujeres con DM y mujeres sin DM (29,8% vy
14.9%) y hay més del triple de casos patoldgicos entre pacientes con DM (19,3%

diabéticas vs 6,1% no diabéticas).

5.6.5 Distocia de hombros

En las mujeres del estudio la distocia de hombros tuvo una prevalencia del 3,3%.
Al comparar pacientes con DM (9,8% con distocia) y no diabéticas (ningun caso) la
diferencia resulta estadisticamente significativa (p<0,001).

En el estudio Denice S. Feig et al, aproximadamente el 4% de las pacientes
diabéticas tuvieron distocia de hombros, el doble que en mujeres no diabéticas.®®

En el estudio Fong et al, la frecuencia de distocia de hombros es del 2,36% en
pacientes con DM. Al comparar mujeres diabéticasy no diabéticas, el OR ajustado es
mayor de 1,14 con un valor de p=0,003."* En el estudio Persson-Norman et al, la
distocia de hombros en los partos vaginales se observd en el 13,7% de los hijos de
madre diabética comparado con el 0,2% de los nifios controles (p<0,001) y un OR
ajustado de 11,08.%8

En el estudio Evers et al se aprecia que la distocia de hombros es mas frecuente
en macrosomicos que en no macrosémicos, siendo del 27,4% (20) en macrosémicos y
del 4,7% (5) en no macrosémicos.

Con todos los datos expuestos se puede afirmar que las pacientes con DM tienen

mas frecuentemente distocias de hombros en los partos.
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5.7 RECIEN NACIDO

5.7.1 Peso del recién nacido

Hay diferencias estadisticamente significativas al comparar a las mujeres con
DM vy las que no tienen DM. En mujeres con DM se aprecia un aumento de la
frecuencia en los nifios cuyo peso supere los 3,5 kilos (méas del 50%). Los nifios con
peso inferior a 3,5 Kg son més frecuentemente hijos de madre sana (casi el 75%). En
cuanto al peso medio en hijos de madre diabética fue de 3.553 gramos y en hijos de
madre sin diabetes es de 3.154 gramos (esta diferencia fue estadisticamente significativa
p<0,001).

Al comparar a las pacientes del grupo de DM1 y del grupo de no DM en el
estudio Persson-Pasupathy et al, podemos apreciar que la distribucion del peso medio es
de 3805grs vs 3575grs (p<0,001),®" mientras que en el estudio Navah Ratzon et al
(estudio realizado en Israel con 57 hijos de madre con DM tipo 1 y 2 y 57 nifios
controles, pareados por edad entre 1982-1987), es de 3528grs vs 3381grs (sin
diferencias estadisticamente significativas).”” En el estudio de Persson-Norman et al se
refleja que, a pesar de que las gestantes diabéticas dan a luz con menor edad
gestacional, sus hijos tienen un peso al nacimiento mas alto que las no diabéticas
(diabéticas tipo 1, 3684 vs 3551 no diabéticas, p<0,001).%8

Consecuentemente, el peso medio de los hijos de madre diabética es superior al
de hijos de madre no diabética.

5.7.2 Macrosomia

El mal control metabdlico (el exceso de glucosa en la sangre), favorece el
desarrollo de macrosomia fetal. En este estudio la macrosomia estuvo presente en el
19,7% (12) de las de mujeres con diabetes y el 3,3% (4) de las gestaciones de mujeres
sin diabetes (resultados estadisticamente significativos p<0,001).

En el estudio de Persson-Pasupathy et al, el 49% de las mujeres con DM tipo 1y
el 11% de las no diabéticas tenian un hijo macrosémico, siendo estadisticamente
significativa esta diferencia (p<0,001). Si eran clasificada ademas en funcion del IMC
preconcepcional no habia diferencias estadisticamente significativas entre el
normopeso, sobrepeso Yy la obesidad en las diabéticas tipo 1, pero en las no diabéticas si

la hubo (p<0,001) siendo mayor el porcentaje cuanto mayor era el IMC (sin superar en
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ningun caso el 18% de nifios macrosémicos).?” En el estudio Persson-Norman et al, eran
grandes para la edad gestacional el 3,6% de las no diabéticas y el 31% de las diabéticas
(Peso superior a 4,5 Kg en el 3,9% de sanas vs 12,6% en diabéticas con valor p<0,0001;
con el peso mayor de 5 Kg en no diabéticas 0,5% y en diabéticas 2,7%, siendo
p<0,0001).% Para Dunne et al, el 32% de los hijos de madres con diabetes presentaban
macrosomia, y también el 17% de los hijos de madre no diabética (peso superior a 4
Kg)_gl

En el estudio James-Todd et al, el 17,7% de los recién nacidos era grande para la

edad gestacional®

y en el estudio de Evers et al, el 52,5% de los nifios son
macrosomicos, siendo el 28,4% de las macrosomias severas. El 23,8% de los nifios
pesaban mas de 4kg, la media de hemoglobina glicosilada es mayor en macrosémicos
gue en no macrosémicos (6,4% vs 6% con un valor de p=0,001).%

En el estudio de Delgado del Rey et al, el 36,6% de las gestantes diabéticas
tuvieron hijos macrosémicos.” Atendiendo a la clasificacion de Lubchenco para recién
nacidos por peso y edad gestacional, en el estudio de Roca Rguez. et al encontramos
que un 40,5% de las gestantes de la muestra (todas con DM pregestacional) estaban por
encima del percentil 90 (grande para la EG), un 38,1% entre los percentiles 10 y 90
(normal para la EG), ninguno por debajo del percentil 10 (pequefio para la EG).*

En el estudio Fong et al, al comparar diabéticas pregestacional y gestacional, la
primera tenia una frecuencia de macrosomia de 7,42% y la segunda de 6,08%, siendo
significativa la diferencia (p<0,001).%

Con todos estos datos parece evidente que la diabetes es un factor de riesgo para

el desarrollo de macrosomia durante el embarazo.

5.7.3 Apgar

Si se valora la diferencia de medias, en hijos de diabéticas es un punto inferior
que en hijos de no diabéticas, teniendo significacion estadistica (p=0,01).

Se encontré diferencia estadisticamente significativa (p= 0,02) al comparar a los
hijos de mujeres diabéticas vs las no diabéticas. La distribucion del Apgar en el primer
minuto varidé en mujeres con y sin diabetes de modo que, si en pacientes diabéticas los
grupos de Apgar intermedio (4-6) y normal suman un 93,5% (14,8% y 78,7%), en no
diabéticas el Apgar fue normal (igual o superior a 7) en el 92,6%. Se hall6 un 5% mas
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de neonatos con Apgar patoldgico (igual o inferior a 3) en hijos de madre diabética que
en hijos de madre no diabética.

El Apgar medio a los 5 minutos en hijos de madre diabética tenia 0,6 puntos
menos que en no diabéticas, siendo este resultado estadisticamente significativo
(p<0,001).

En el estudio Persson-Norman et al se registraron los valores del Apgar a los 5
minutos. En el 3,1% de los hijos de madres con DM tipo 1 y el 1,1% de los hijos de
madres no diabéticas, el Apgar fue inferior a 7 y en el 0,8% de los hijos de madres con
DM tipo 1y el 0,3% de los hijos de madres no diabéticas, el Apgar fue inferior a 4.2

Se deduce de estos datos que el valor del Apgar (al minuto y a los cinco
minutos) es mas frecuentemente patolégico o intermedio en hijos de gestantes

diabéticas que en hijos de gestantes no diabéticas.

5.7.4 pH vena umbilical

El pH medio de la vena umbilical fue de 7,26 en diabéticas y en no diabéticas de
7,32 con un valor de p<0,001. Al estratificarlo por grupos, el Gnico caso patologico con
pH inferior a 7,00 fue en una gestante diabética, solo hubo tres casos con valores entre
7,00-7,10 y también fueron en gestantes con DM. Asi pues, el 100% de las gestantes no
diabéticas tuvieron un pH superior a 7,10 (p=0,02).

Con estos datos podemos afirmar que los casos patoldgicos y prepatoldgicos de
este estudio solo pertenecen al grupo de pacientes con DM.

5.7.5 Reanimacion del recién nacido

En los hijos de madre diabética solo un 12,3% no precisaron reanimacion, el
45,6% precisaron de reanimacion tipo I, el 36,9% de reanimacién tipo I1-111 y el 5,3%
de reanimacion tipo IV y V. Mas del 85% de los hijos de madre no diabética no
precisaron reanimacion o ésta fue de tipo I, el resto de nifios precis6 de reanimacion tipo
I1 o 111 (este resultado fue estadisticamente significativo, p<0,001).

Consecuentemente se observd que los hijos de madre diabética necesitan con

mayor frecuencia reanimacion (y ésta de mayor intensidad) que en no diabéticas.
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5.7.6 Ingresos. Dias de ingreso

Se valord si los nifios pasaron a nidos (no ingresaron) o si fueron ingresados en
Neonatos patologicos o en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Fue
estadisticamente significativo (p<0,001) que pasaran a nidos poco mas del 50% de los
hijos de madre diabética y el 85% de los hijos de madre sana, y que la proporcion de
hijos de madre diabética que ingresaron en UCIN fuera ocho veces mayor que en no
diabética. Por otro lado, la media de dias de ingreso en hijos de madre con DM es de 3,4
dias y en hijos de no diabética es de 0,8 dias. Este resultado fue estadisticamente
significativo (p<0,001).

En el estudio Dunne et al un 48% de los hijos de madre diabética y un 11% de
los hijos de madre no diabética ingresaron en la Unidad de Neonatologia (no
aclarandose si este resultado fue o no significativo).**

Asi pues, es mas frecuente que ingrese al nacer en neonatos o en UCIN el hijo de

una mujer con diabetes que el hijo de una mujer no diabética.

5.7.7 Hipoglucemia neonatal

Al comparar los grupos de mujeres diabéticas y no diabéticas se puede apreciar
que hay diferencia estadisticamente signficativa (p<0,001) ya que los 15 casos de
hipoglucemia se dieron en el grupo de hijos de madre diabética (25,9% con
hipoglucemia y 74,1% sin ella).

En el estudio Dunne et al, el 32% de los nifios padecieron de hipoglucemia al
nacer,”* mientras que en el estudio Delgado del Rey et al la frecuencia fue del 19,5%
(ambos estudios realizados solo con poblacién diabética).” En el estudio Evers et al, el
75,4% de los nifios macrosémicos y el 54,5% de los no macrosémicos sufrieron de
hipoglucemia (p<0,005).%

Segun estos estudios se puede apreciar que la hipoglucemia fue mas frecuente en
hijos de madre diabética.

5.7.8 Traumatismo neonatal

Al comparar los grupos de mujeres diabéticas y no diabéticas se puede apreciar
que no hubo diferencia significativa estadisticamente entre ambos (p=0,07).Sufrieron
traumatismo en el parto dos nifios, ambos hijos de madre diabética (3,4%).

En el estudio Delgado del Rey et al la frecuencia fue muy similar (2,4%).%
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5.7.9 Patologia infecciosa neonatal

Al comparar los grupos de mujeres diabéticas y no diabéticas podemos observar
que no hay diferencia estadisticamente significativa, probablemente por falta de datos.
Se aprecia aun asi que en los de hijos de madre diabética el 26,3% tuvo riesgo de
infeccion, mientras que en los hijos de madre sin DM el riesgo fue de un 17,4%.

En el estudio Delgado del Rey et al la frecuencia de infecciones es de 2,4%.%

5.7.10 Ictericia

En el grupo de hijos de madre diabética el 88,1% no tuvo ictericia y el 11,9% si,
mientras que en el grupo de hijos de madre sin diabetes el 97,5% no tuvo ictericia y el
2,5% si la tuvo. Al comparar estos grupos podemos apreciar que hay diferencia
estadisticamente signficativa (p=0,03).

En el estudio Dunne et al la frecuencia de ictericia es del 5%,” y de 34,1% en el
estudio Delgado del Rey et al.”

Es mas frecuente que padezca de ictericia un hijo de madre diabética que un hijo

de madre no diabética.

5.7.11 Afectacion multiorganica

Tres de los nifios valorados tuvieron afectacién multiorgénica, todos eran hijos
de madre diabética (5,2%). La comparacion entre diabéticas y no diabéticas fue
estadisticamente significativa (p=0,04).

Asi pues, hubo més afectacion multiorganica en hijos de madre con DM.

5.7.12 Paralisis plexo braquial

En este estudio no hubo ningin nifio que sufriera pardlisis del plexo braquial
mientras que en el estudio de Sato et al (con el registro de datos de los 40 hospitales
generales de Japon entre 2003-2009, se estudiaron las pacientes que padecian de DM
pregestacional y estaban en tratamiento) la tuvieron el 0,3% de los nifios con DML1 vy el

0,3% de los nifios con DM2.%
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5.7.13 Comunicacion interventricular y ductus arterio-venoso persistente

Solo ingresaron por malformaciones congénitas cardiacas 5 recién nacidos,
todos ellos hijos de madre diabética: dos recién nacidos por CIV (3,3% de hijos de
madre diabética, ambas con DM tipo 1) y tres por ductus arterio-venoso persistente
(4,9% de hijos de madre diabética, dos con DM tipo 1y la tercera con DM tipo 2). El
valor de p al comparar resultados en diabéticas y no diabéticas en la CIV fue de 0,04 y
en el ductus arterio-venoso persistente fue de 0,01.

En el estudio Murphy et al** hubo mas malformaciones congénitas en DM tipo 1
(67/1000) que en DM tipo 2 (50/1000) aunque la relacion no fue significativa (p=0,5).

En el estudio Persson, Norman et al®® se hallaron malformaciones congénitas en
el 4,7% de los hijos de gestantes diabéticas y en el 1,8% de las no diabéticas, pero no se
aclara el nivel de significacion estadistica de esta relacion.

En el estudio de Sato et al,” un 4,6% de gestantes con DM tipo 1y un 4,1% de
tipo 2 tuvieron malformaciones congénitas en sus recién nacidos.

El esudio de Macintosh et al (datos entre 2002 y 2003 de maternidades de
Inglaterra, Gales y el Norte de Irlanda de 2359 mujeres diabéticas de las cuales 652 son
diabéticas tipo 2, 1707 diabéticas tipo 1), las malformaciones congeénitas tuvieron una

prevalencia del 3,4% (con un valor de p <0,001).*%

5.7.14 Exitus

El Gnico éxitus registrado fue el de un hijo de madre con DM tipo 1 (1,6% de los
hijos de madre diabética).

En el estudio Persson-Norman et al, la mortalidad neonatal precoz era de 5,1%
en diabéticas tipo 1 y de 1,8% en controles (OR 3,05).%

El estudio Murphy et al, registré todas las muertes neonatales en mujeres con
DM tipo 1 (5,6/1000).%

En el estudio Macintosh et al, la mortalidad neonatal fue de 9,6% en diabéticas
tipo 1y 9,5% en diabéticas tipo 2 (no se aclara el valor p).*® En el estudio Dunne et al,
no hubo ningtn éxitus,”* y en el estudio Sato et al, la frecuencia fue de 0,54% en
diabéticas tipo 1 y 0,52% en diabéticas tipo 2.%°
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5.7.15 Tipo de lactancia y duracion

En cuanto al tipo de lactancia y su duracion, entre los articulos revisados no se
hallaron referencias a ella. Los resultados reflejan que los hijos de madre diabética
tenian méas probabilidad de recibir lactancia artificial (55,3% artificial y 44,7% materna)
que los hijos de madre no diabética, donde predomina la lactancia materna (63,6%
materna y 36,4% artificial). Esta comparacion fue significativa (p=0,03).

Este resultado podria justificarse porque mientras que en gestantes no diabéticas,
ingresan al nacer un 15% de los neonatos, en las gestantes diabéticas ingresan un 45%

y, aunque el ingreso neonatal no es sinénimo de inhibicion de lactancia, si la dificulta.

5.8 NINOS A LOS 18 MESES

5.8.1 Resultado final Haizea-Llevant y patologia neonatal

El test de Haizea-Llevant tiene demostradas limitaciones como método de
cribado de los trastornos del desarrollo en Atencion Primaria, debido a la
heterogeneidad de trastornos que engloba el concepto de retraso del DPM y a la
limitacién evidente de cualquier tipo de escala, a lo que se afiade el tiempo de
supervision del desarrollo psicomotor y afectivo que se precisa para su correcta
evaluacion y la dificultad para interpretar los resultados. Por ello es mas conveniente
concebir la evaluacion del DPM como una actividad longitudinal, oportunista y
pragmatica, de modo que cabria la posibilidad de utilizar esta escala, pero sin exagerar
su valor.

El test de screening de Haizea-Llevant se escogié para este estudio por ser el
unico validado en poblacion espafiola. La escasez de estudios que empleen el test de
Haizea-Llevant como herramienta de cribado, limita la posibilidad de comparar este
estudio con otros que usen el mismo método.

No hay diferencias estadisticamente significativas cuando comparamos los
resultados del test en hijos de madre con y sin diabetes pregestacional, probablemente
porque la muestra de nifios a los que se les realizé el test fue escasa (38 hijos de madre
con diabetes -6 que solo respondieron preguntas telefonicas- y 57 hijos de madre no
diabética -9 por entrevista telefonica-).

El estudio Navah Ratzon et al tiene similitudes con este estudio porque se

analizaron 57 hijos de madres diabéticas tipo 1 y tipo 2 (en nuestro estudio se
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exploraron 38) y sus 57 controles (en nuestro estudio fueron 57 también).®’ Este estudio
realizado en Israel pareaba a los nifios por edad entre 1982-1987. Los nifios se dividian
en dos grupos: 5-8 afios, 9-12 afios. Se valoraba el estado de la diabetes materna y se
sometia a los nifios a dos test: test Bruininks-Oseretsky (BOTPM: desarrollo de la
motricidad fina y gruesa de los nifios entre 4,5 y 14,5 afios) y Home Observation for
Measurement of the Environment (HOME: tiene subescalas del comportamiento
materno y familiar hacia el nifio, sobre todo en relacion con la capacidad de promover
su aprendizaje).

Los hijos de madres diabéticas tenian resultados de test de desarrollo motor
peores que en los controles (p significativa). Las diferencias entre casos y controles eran
mayores en los nifios de 5-8 afios que en los de 9-12 afios, dichas diferencias eran sobre
todo en los test motores gruesos. HOME era similar en ambos grupos. Hubo una
correlacion negativa entre la HbA1C, la cetonuria, la puntuacion del BOTPM, indicando
que un alto porcentaje de hemoglobina glicosilada o cetonuria en gestantes se relacion6
con peores habilidades motoras en sus hijos. No habia relacién entre la severidad de la
DM vy la puntuacion BOTPM. El desarrollo motor grueso en hijos de diabéticas se
relacionaba con la convivencia en un entorno que impulsara experiencias de
aprendizaje, pero la relacion entre la educacion de los padres y la motricidad gruesa es
baja. Las nifias lograron mejores puntuaciones en motricidad gruesa y fina que los
nifios.

En el estudio de Ornoy et al (se compararon hijos nacidos de madres con

diabetes gestacional y pregestacional y controles)'®*

se realiz6 en la misma poblacion
que el Navah Ratzon et al. No se hallaron diferencias entre diabéticas y no diabéticas en
el WISC- R (revised wechsler Intelligence Scales for children: estudio de evaluacion
cognitiva). Los hijos de madres diabéticas tenian puntuacion significativamente inferior
en el test de motricidad fina y gruesa de Bruininks-Oseretsky comparado con los de
mujeres no diabéticas. Las diferencias entre casos y controles eran mayores en los nifios
de 5-8 afios que en los de 9-12afios. Si hay aumento significativo de problemas
neuroldgicos leves entre hijos de madres con DM (TADH, ...).

El Pollar taper test (detecta déficits de atencidn) tenia una marcada diferencia
entre diabéticas y no diabéticas siendo peor en diabéticas. El efecto fue peor en los
nifios de 5-8 afios y se iguald en los de 9-12 afios. Los hijos de madre diabética tenian

mayores puntuaciones en el Conners Abbreviated Parent-Teacher’s Questionnare
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(estudia déficit de atencién e hiperactividad) comparado con controles, reflejando
mayor hiperactividad e inatencion (no significativo estadisticamente).

Hay una correlacion negativa entre las puntuaciones del test Bender Gestalt
(evalta la coordinacion ojo-mano), la puntuacion final motora y la hemoglobina
glicosilada. Se aprecia que los nifios con peores hemoglobinas glicosiladas tenian peor
funcion sensitivo-motora. Niveles mayores de HbA1C se relacionan con peores
habilidades en la atencion, pero dada la poca recogida de hemoglobina glicosilada no es
significativa la comparacion. Hay una relacion entre la educacién maternal y la alta
puntuacion del WISC-R y el Bender Gestalt. No hubo significacion entre el estado
médico del recién nacido y otras variables.

En este estudio finalmente, los resultados no son valorables con respecto al
desarrollo psicomotor de los nifios, probablemente porque dicho test se realizd al 55%

del total de la muestra y fue insuficiente para lograr significacion estadistica.

5.9 DIABETES MELLITUS

5.9.1 Consejo preconcepcional

Es fundamental proporcionar informacion a la futura gestante y a su pareja sobre
la necesidad en primer lugar, de valorar la situacion de la DM materna para detectar
posibles circunstancias que hicieran desaconsejable una gestacién y, en segundo lugar,
expresar la conveniencia de una participacion activa de ambos para la consecucion de
los objetivos preconcepcionales, comunicando a la pareja la mutua repercusion entre
DM y embarazo, haciendo referencia expresa a las posibles complicaciones que pueden
surgir, asi como a los métodos para prevenirlas.*

Si en nuestro estudio comparamos entre DM1 y DM2, recibieron consejo
preconcepcional el 78,6% (22) de las pacientes con DM tipo 1 y el 32,3% (10) de las
pacientes con DM tipo 2 (diferencia estadisticamente significativa, p<0,001).

Entre las diabéticas tipo 1 el 78,6% habian recibido consejo preconcepcional
probablemente porque tienen una educacion diabetoldgica estricta y un control muy
cercano por su endocrindlogo y su enfermera. En el caso de las pacientes con DM tipo
2, habitualmente controladas por su médico de familia, solo el 32,3% recibieron consejo
preconcepcional por parte de su médico o de su enfermero. Hay que destacar que solo
hubo dos casos donde el médico registrd en la historia de Atencién Primaria el consejo

preconcepcional, por lo que el consejo preconcepcional se registro en la base de datos
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segun la informacion que las mujeres diabéticas del estudio facilitaron durante la
entrevista (un total de 41 de 61 mujeres). Asi pues, quizas el consejo preconcepcional a
las pacientes con DM tipo 2 no sea tan infrecuente pero si esta mal registrado.

Murphy et al también apreciaron que las mujeres con DM tipo 2 recibian menos

frecuentemente consejo preconcepcional (p<0,0001).*

5.9.2 Control preconcepcional

El control preconcepcional de la diabetes implica que la paciente sea bien
valorada, realizdndose una anamnesis y exploracién completas, estudiando las posibles
complicaciones de la diabetes y otras patologias asociadas y llevando a cabo un estricto
control de los parametros metabélicos.>

En este estudio un 50,8% de las gestantes diabéticas refiere haber recibido un
control preconcepcional adecuado. Al valorar las diferencias segun el tipo de diabetes
apreciamos que el 29% (9) de las gestantes con DM tipo 2 y el 75% (21) de las
gestantes con DM tipo 1 recibieron control diabetologico satisfactorio siendo este
resultado estadisticamente significativo (p<0,001).

El 28% de las pacientes planifico la gestacion en el estudio de Dunne et al.™

Murphy et al observaron que en toda la cohorte, la hemoglobina glicosilada
inicial (OR 1,46 p<0,001 por cada 1% de incremento) y la falta de cuidados
preconcepcionales (OR 0,2 con p=0,030) fueron los Unicos factores de riesgo de
malformaciones congeénitas y mortalidad perinatal. Las pacientes con DM tipo 2 tienen
con menos frecuencia control preconcepcional (p=0,0009). ElI 50% de las pacientes
diabéticas tipo 1 y 50% de las diabéticas tipo 2 planificaron la gestacion.**

Evers et al objetivaron que en el primer trimestre la HbALC era
significativamente mas baja en gestaciones planificadas que en las no planificadas
(6,4% vs 7%, p<0,001). La incidencia de malformaciones congénitas fue
significativamente inferior en gestaciones planeadas (4,2 vs 12,2%). Solo el 14,3% de
las gestantes diabéticas programo la gestacion.*®

Si comparamos la literatura revisada se puede apreciar que este estudio presenta
un 50% de pacientes con control preconcepcional, mientras que en el estudio de Evers
et al fue del 14,3%% y en el de Dunne et al, 28%.%* Y al comparar segin el tipo de
diabetes, en este estudio la proporcion es de diabéticas tipo 1 75%, diabéticas tipo 2
25% y en el estudio Murphy et al es 50% cada uno.”*
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5.9.3 HbA1C preconcepcional

La hemoglobina glicosilada preconcepcional tuvo valores dptimos (inferiores al
6%) similares en DM1 y DM2 (13% y 11,1%), valores aceptables (entre 6 y 6,9%)
cinco veces inferiores en DM1 que en DM2 y valores perjudiciales (iguales o superiores
al 7%) en el 78,3% de las diabéticas tipo 1 y en el 8,7% de la diabéticas tipo 2. Esta
relacion fue estadisticamente significativa (p=0,03).

La media de la HbA1C era 7,62 antes de la gestacion (con una desviacion tipica
de 1,63), un valor muy similar a la hemoglobina glicosilada media preconcepcional en
el estudio de Roca Rguez et al (7,71%).

En el estudio de Delgado del Rey et al (examinaron a 69 pacientes diabéticas, 62
diabéticas tipo 1 y 7 diabéticas tipo 2, sometidas a control preconcepcional en la unidad
de diabetes y embarazo en el periodo 1992-1998), no hubo diferencias entre el grupo de
mujeres que tuvieron un aborto y las que llevaron el embarazo a término en cuanto a la
HbALC al final del periodo preconcepcional (6,5% en ambos grupos).” Se comparé la
HbAL1C preconcepcional segun si los nifios eran 0 no macrosémicos. El valor de
hemoglobina glicosilada en gestantes con nifios macrosémicos era de 6,8% y en no
macrosoémicos de 6,3% siendo esta diferencia estadisticamentte significativa (p=0,019).
La HbA1c final preconcepcional también evidencio una correlacion lineal con el peso
del recién nacido (p = 0,014).

Cabe destacar que, a pesar de que las diabéticas tipo 1 reciben mejor consejo
preconcepcional, las hemoglobinas glicosiladas preconcepcionales son mejores en las
diabéticas tipo 2 que en las tipo 1.

5.9.4 HbA1C inicial

Entre las pacientes que se realizaron la medicion de la Hb glicosilada inicial, los
valores optimos fueron mas frecuentes en diabéticas tipo 2 que en diabéticas tipo 1
(45,2% vs 31%), aceptables en el 32,3% de las diabéticas tipo 2 y en el 13,8% de las
tipo 1 y perjudicialesen el 22,5% de las diabéticas tipo 2 y el 55,2% de las tipo 1. Esta
relacion fue estadisticamente significativa (p=0,03). La media de HbALC al inicio del
embarazo es 6,69 (en la DM tipo 1 fue 7,01% y en DM tipo 2 fue de 6,39%, alcanzando
significacion estadistica -0,05-).

La hemoglobina glicosilada inicial en el estudio de Dunne et al en el 51% de los
pacientes era inferior al 7%, aun asi la media de HbA1C en el primer trimestre es de
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7,8%.”* En cambio, en el estudio Evers et al, la hemoglobina glicosilada media del
primer trimestre fue de 6,5%.%

En el estudio Hammoud et al (estudio realizado en Holanda entre los afios 2000
y 2010 con gestantes diabeticas tipo 1, tipo 2, diabéticas gestacionales y controles) la
hemoglobina glicosilada del primer trimestre en pacientes con DM tipo 1 era de 7,1%, y
en pacientes con DM tipo 2 es de 6,8%, no siendo significativa la diferencia.'® En el
estudio de Sato et al, se aprecian diferencias entre pacientes con DM tipo 1 (6,8%) y
DM tipo 2 (6,9 %).*°

En el estudio Delgado del Rey et al también se compararon las cifras de HbA1C
entre madres de hijos con y sin macrosomia, siendo en macrosémicos 6,7% y en no
macrosomicos 6,2% siendo esta comparacion estadisticamente significativa (0,036).
También hay una correlacion significativa entre el indice ponderal fetal (IPF) y la
HbA1C preconcepcional (p = 0,009), pero no entre IPF y HbA1C en la gestacion.*®

Con la Hb glicosilada inicial sucede lo mismo que con la preconcepcional,
porque a pesar de que las diabéticas tipo 1 reciben mejor consejo preconcepcional, las

hemoglobinas glicosiladas iniciales son mejores en las diabéticas tipo 2 que en la tipo 1.

5.9.5 HbA1C final

Entre las pacientes que se realizaron la medicion de la Hb glicosilada final,
tenian valores éptimos el 38,5% de las diabéticas tipo 1y el 64,3% de las diabéticas tipo
2, aceptables el 38,5% de las diabéticas tipo 1 y el 32,1% de las diabéticas tipo 2 y
perjudiciales el 23,1% de las pacientes con DM tipo 1y el 3,6% de las DM tipo 2. Esta
relacién fue estadisticamente significativa (p=0,05). La media de HbA1C al final de la
gestacion es 6,09, en DM tipo 1 era de 6,36% y en DM tipo 2 de 5,84% (p significativa,
0,04).

En el estudio Dunne et al la media de Hb glicosilada final fue de 6,6%.™

En el estudio Hammoud et al la hemoglobina glicosilada del tercer trimestre en
pacientes con DM tipo 1 era de 6,46% y en DM tipo 2 es de 597%, siendo
estadisticamente significativa la diferencia (p=0,017). Estos valores son muy similares a
los del estudio que se ha realizado.'*

En el estudio de Delgado del Rey et al también se compararon las cifras de

HbA1C entre madres de hijos con y sin macrosomia, siendo en macrosémicos 6,2% y
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en no macrosémicos 5,9% no siendo esta comparacion estadisticamente significativa
(0,053).%

Las pacientes con DM tipo 2 tienen la HbA1C maés controlada que las pacientes
con DM tipo 1 (mas de un 25% de diferencia en el valor de hemoglobina glicosilada

Optima y un 20% en el de HbAL1C perjudicial).

5.9.6 Control 6ptimo pregestacional

A pesar de todos los datos anteriormente expuestos, cuando combinamos que la
paciente haya recibido informacion preconcepcional y que tenga adecuadamente
controlada la enfermedad incluyendo una HbAL1C oOptima cuando comienza el
embarazo, es sorprendente que solo 17 de las 61 gestantes del estudio hayan llegado
adecuadamente controladas al embarazo.

En este resultado probablemente se sumen varios factores:

- El registro insuficiente tanto en Atencion Primaria como en el hospital sobre
qué tipo de informacion se le da a las pacientes antes de la concepcion.

- Ante la falta de registro de estos datos se recurrié a preguntar directamente a
las mujeres que vinieron con sus hijos a la consulta o que accedieron a una entrevista
telefénica (solo un 67,2% de las gestantes diabéticas).

-Pese a estar informadas las gestantes, puede que hicieran caso omiso de los

consejos profesionales, etc.

5.9.7 Fondo de ojo

En las pacientes con DM, la exploracion del fondo de ojo, mediante
oftalmoscopia previa dilatacion pupilar o retinografia con cdmara no midriética, es
importante para descartar la presencia de retinopatia diabética.

De los casos registrados en este estudio, casi el 75% fueron normales. Si
valoramos segun el tipo de diabetes hay una diferencia estadisticamente significativa
(p=0,01). El 58,6% de las pacientes con DM tipo 1y el 91,3% de las tipo 2 tuvieron un
fondo de ojo normal. El 13,8% de las gestantes con DM tipo 1 y el 8,7% de las tipo 2
tuvieron retinopatia hipertrofica y el 27,6% de las tipo 1 tuvieron retinopatia
proliferativa.

El 18% de las gestantes del estudio de Dunne et al presentaban retinopatia

diabética.®

143



DISCUSION

En la investigacion de Roca Rguez et al el 54,8% de las pacientes padecia de
retinopatia diabética.”® La retinopatia diabética empeora en algunas muijeres durante la
gestacion, aunque no suele desarrollarse de novo en mujeres sin retinopatia previa al
embarazo. El grado de retinopatia se relaciona con la duracién de la diabetes y el grado
de control glucémico. El control glucémico estricto se ha asociado con un
empeoramiento de la retinopatia con incremento en la formacion de exudados
algodonosos. El grado en que esto ocurre en la gestacion se relaciona con la enfermedad
retiniana de base y, en parte, con la reduccién aguda de la hiperglucemia crénica.
Ninguna de las gestantes evaluadas desarroll6 retinopatia diabética, la progresion de
ésta se produjo en un 7,1% y fue menor que en los datos encontrados en la literatura
cientifica, que oscilan entre un 20 y 55% de los casos.

Segun el estudio de Sato et al el 20,3% de las pacientes con DM tipo 1 y el 9%
de las mujeres con DM tipo 2 padecian retinopatia. Esta relacion resultd
estadisticamente significativa.”

Se puede objetivar que la retinopatia diabética es mas prevalente en las pacientes

con DM1 que en las diabéticas tipo 2.

5.9.8 Tratamiento de la diabetes

En las mujeres con DM tratadas con insulina se deben instaurar programas de
tratamiento insulinico que permitan conseguir un adecuado control metabdlico. Se
recomienda la utilizacion preferente de dosis multiples de insulina en pauta bolo-basal 6
sistemas de infusién continua subcutanea de insulina.*

Las gestantes diabéticas consumen varios tipos de farmacos incluidos, entre
ellos, los farmacos para tratar su DM. Hubo varias mujeres que continuaron
consumiéndolos hasta que acudieron a la primera visita con el tocélogo en la semanas
11-13*°, lo que justifica la presencia de antidiabéticos orales en el tratamiento.

En este estudio segun el tipo de diabetes sabemos que todas (29) las gestantes
con diabetes tipo 1 se trataron con insulina. En la diabetes tipo 2 un 15,6% (5) no
tomaron tratamiento, un 6,3% (2) tomaron ADO, un 46,9% (15) se inyectaban insulina
y el 31,3% (10) restante se trataron con ADO (al inicio de la gestacién) y con la
insulina. La diferencia entre el grupo de mujeres con DM tipo 1 (100% con insulina) y
el de diabéticas tipo 2 resultd ser estadisticamente significativa (p<0,001). Este dato
parece l6gico puesto que la diabetes tipo 1 es insulin-dependiente, mientras que la DM
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tipo 2 puede controlarse con dieta y ejercicio (durante la gestacion se evitan los
antidiabéticos orales) y la insulina se emplea solo en aquellas pacientes no controlables
con ese tratamiento. Las gestantes que consumieron ADO lo hicieron hasta la primera
visita al tocélogo (que habitualmente es en la ecografia-screening de las 11-13*
semanas) 0 bien porque su matrona no los suspendié o bien porque ellas decidieron

esperar a dicha visita para preguntar a su tocologo.

5.9.9 Control 6ptimo gestacional

Se consider6 que la DM estaba controlada durante la gestacion en aquellas
pacientes que tuvieron una hemoglobina glicosilada media (entre hemoglobina
glicosilada inicial y del tercer trimestre) inferior a 6,5%, que se hicieron todos los
controles de las posibles complicaciones de la enfermedad, que se trataron
adecuadamente y que tuvieron un resultado del control de las glucemias adecuado. Un
32,8% de las gestantes diabéticas del estudio lograron controlar bien su enfermedad
durante la gestacion, no hubo grandes diferencias entre las diabéticas tipo 1 (31%) vy las
diabéticas tipo 2 (34,4%). Esta proporcion, aunque superior a la de mujeres que llegaron
controladas a la gestacion, sigue siendo insuficiente cuando recapacitamos sobre las
maltiples complicaciones que una diabetes no controlada puede ejercer sobre la
gestacion y sobre el feto. Puede que sea consecuencia de la poca conciencia de
enfermedad de las pacientes, o de la insuficiente preocupacion por parte de los
diferentes profesionales que, a lo largo de su vida, tratan a las mujeres que padecen
diabetes.

Lo que si es evidente es que hay que impulsar el manejo adecuado de la
enfermedad en estas pacientes, promover actividades locales que ayuden a concienciar a
la sociedad de lo crucial que es controlarse adecuadamente y concienciar a los
organismos institucionales de que, sin una adecuada educacién diabetoldgica, no hay
buenos resultados, aumenta la incidencia de patologias secundarias y de alteraciones
fetales y neonatales que pueden condicionar el desarrollo de sus vidas v,
secundariamente, incrementar el gasto sanitario y social.

Hubo otras relaciones que no fueron significativas pero probablemente por la
recogida insuficiente de la informacion en las historias de las pacientes habiendo

muchos datos perdidos.
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5.10 LIMITACIONES

La principal limitacién del estudio es que gran parte de la informacion se recogid
retrospectivamente y, en este tipo de investigaciones, la calidad de la recogida de los
datos en las historias clinicas es crucial. Al leer el evolutivo de las gestaciones y el
historial de partos, la pérdida de datos se observo con mas frecuencia de la deseada por
un registro defectuoso (estos parametros suelen controlarse protocolariamente pero es
muy probable que fallara la transcripcion al historial clinico de las pacientes). En
cambio, otro tipo de informacion como el consejo preconcepcional a las mujeres con
DPG en edad fértil, ni esta bien registrado en la historia de Atencidén Primaria (solo
constaba en la historia de dos pacientes), ni se sabe si realmente se facilita toda la
informacion necesaria a las pacientes.

En cuanto a la exploracion de los nifios a los 18 meses de edad, se realizo a casi
dos tercios de los hijos de pacientes con diabetes y a menos del 50% de los hijos de
quienes no padecian de DM. Probablemente el hecho de padecer la enfermedad cred un
sesgo porque motivé a las mujeres diabéticas a acudir con mas frecuencia a la consulta.

Faltaron nifios porque los teléfonos no estaban bien registrados en la base de
datos, las mujeres tenian problemas para acudir al hospital por lejania, compromisos
laborales, algunas mujeres consideraban que sus hijos estaban sanos. Otro sesgo a tener
en cuenta es que las madres de nifios con problemas se negaban a acudir a la
exploracién porque sus hijos ya estaban en seguimiento por algun especialista y no
creian que fuese necesario acudir, por lo que algunos test que podian ser patoldgicos no
se registraban.

Las madres de los nifios que acudian a la consulta, con frecuencia, no creian que
sus hijos fueran capaces de construir una torre con dos o cuatro cubos o de ponerle la
tapa a un boligrafo pero, practicando con ellos unos pocos minutos, si eran capaces de
cumplir los objetivos sin problema. Algunas de las madres que no acudieron a la
consulta, aceptaron contestar telefénicamente a las preguntas sobre el desarrollo de su
hijo y era habitual que subestimaran las capacidades de sus hijos por lo que habia méas

casos patologicos en esos nifos.
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6. CONCLUSIONES

1. La hipertension arterial cronica y las alteraciones de la funcion renal fueron
mas frecuentes en mujeres diabéticas que en no diabéticas.

2. Con respecto a los antecedentes gineco-obstétricos, al contrario de lo hallado
en otros estudios, el nUmero de abortos no es superior en gestantes diabéticas que en no
diabéticas pero si lo es la frecuencia de cesarea previa.

3. Al comparar a las gestantes diabeticas con las no diabéticas, el peso medio
inicial fue mayor y, consecuentemente, también fueron mas frecuentes el sobrepeso y la
obesidad en el primer trimestre de gestacion.

4. El cribado de aneuploidia de la 11-13"® semanas es mas frecuentemente
patoldgico en gestantes diabéticas.

5. No se observa una mayor frecuencia de patologia gestacional (hipertension
gestacional, preeclampsia y diabetes) en la poblacion de gestantes diabéticas.

6. Los partos inducidos, los forceps y las cesareas (sin o con trabajo de parto),
los RCTG prepatologico y patologico y las distocias de hombros fueron mas frecuentes
en mujeres diabéticas que en no diabéticas.

7. Los hijos de madre diabética tenian un peso medio al nacer superior al de los
recién nacidos de madres no diabética. El diagndstico de macrosomia fue mas frecuente
en los hijos de madre diabética.

8. Los hijos de madre diabética tienen una media de Apgar, al minuto y a los
cinco minutos y pH venoso umbilical inferior a los recién nacidos de madres no
diabéticas.

9. Los hijos de madre con DM necesitan maniobras de reanimacion con mayor
frecuencia que los recién nacidos de madres no diabéticas; precisaron de mayor numero
de ingresos y tuvieron mas diagndsticos de hipoglucemia, ictericia, comunicacion
interventricular, ductus arterio-venoso persistente y afectacion multiorganica.

10. Los hijos de madre diabética tienen mas probabilidad de recibir lactancia
artificial que los hijos de madres no diabéticas.

11. No se hallo relacion entre la presencia 0 no de DM vy el resultado del
desarrollo psicomotor (valorado con el test Haizea Llevant) a los 18 meses de vida.

12. Las pacientes con DM tipo 1 reciben consejo y control preconcepcional con

mas frecuencia que las diabéticas tipo 2. El control dptimo pregestacional de la diabetes
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(consejo, control preconcepcional y HbALC ideal) es bajo, siendo inferior a la tercera
parte de la muestra de gestantes diabéticas.

13. Los valores de HbA1C preconcepcional patolégicos son méas frecuentes en
las diabéticas tipo 1 que en las tipo 2.

14. No se relacioné el control 6ptimo pregestacional con los resultados adversos
perinatales ni con el resultado del Test de Haizea-Llevant a los 18 meses de vida.

16. Los valores de HbA1C inicial patolégicos son mas frecuentes en diabéticas
tipo 1 que en diabéticas tipo 2, siendo los valores 6ptimos (HbALC inferior a 6%) y los
aceptables (HbA1C 6-6,9%) mas comunes entre gestantes con DM tipo 2.

17. La media de la HbA1C final es superior en gestantes con DM tipo 1.

18. La retinopatia diabética es mas prevalente en la DM1 que en la DM2.

19. EI control 6ptimo gestacional de la enfermedad se logré aproximadamente
en un tercio de las gestantes con diabetes. No se relacion6 con los resultados adversos
perinatales ni con el resultado del Test de Haizea-Llevant realizado a los 18 meses de

vida.
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1. OBJETIVO
Protocolizar la asistencia diagnostica y terapéutica de las gestaciones que
cursan condiabetes conocida previamente al embarazo (pregestacional).
2. ALCANCE

Servicio de Obstetricia y Ginecologia y Servicio de Endocrinologia del
Complejo Hospitalario Universitario Insular-Materno Infantil de Canarias. Aplicable a

todas las gestaciones que cursan con diabetes.

3. CONTENIDO DEL PROCEDIMIENTO

3.1 Introduccién
La diabetes mellitus pregestacional constituye la alteracion metabdlica que mas
frecuentemente se asocia al embarazo observandose en el 1% de todas las
gestaciones. La diabetes mellitus durante el embarazo es un factor de riesgo para el
desarrollo de complicaciones en la madre y el feto.

3.2 Clasificacion de la diabetes durante la gestacion. Clasificacion de White
modificada (DIABETES PREGESTACIONAL o diabetes conocida antes de la
gestacion):

CLASE B: Comienzo de la diabetes por encima de los 20 afios de edad y
duraciéninferior a 10 afios.

CLASE C: Comienzo de la diabetes entre 10 y 20 afios de edad o duracion de
10 a20 afios.

CLASE D: Comienzo de la diabetes antes de los 10 afios de edad o duracion
mayor de 20 afios. Retinopatia diabética no proliferativa o hipertension arterial.

CLASE F: Cualquier edad de inicio o duracion con existencia de nefropatia
diabética,con proteinuria > 500 mg/dia.

CLASE R: Cualquier edad de inicio o duracién con existencia de retinopatia
diabética proliferativa o hemorragia vitrea.

CLASE RF: Cumple criterios de la clase R y de la clase F.

CLASE H: Cualquier edad de inicio o duracién con existencia de cardiopatia.

4. DIABETES PREGESTACIONAL.
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4.1 CONTROL PREGESTACIONAL:

4.1.1 Objetivo: Prevenir y/o reducir las complicaciones materno-fetales. Es
fundamental un control exhaustivo en los tres meses previos a la concepcion para
lograr una tasa de malformaciones y abortos semejante a la de la poblacion no
diabética.

4.1.2 Valoracion y control de la diabetes.-
4.1.2.1 Valoracion de la diabetes y sus complicaciones:
- Valoracion del tipo de diabetes (historia clinica, reserva pancreatica,
determinacion de anticuerpos anti-islotes...)
- Control de peso, tensién arterial.
- Revision de fondo de ojo.
- Valoracion de la funcion renal (microalbuminuria, proteinuria, aclaramiento de
creatinina).
- Evaluacion de neuropatia autonémica en diabéticas de larga evolucion (>
20afios).
- Despistaje de cardiopatia isquémica en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular.
- Valoracion de funcién tiroidea y determinacion de anticuerpos antitiroideos(T3,
T4 total y libre, TSHy TPO).
- Perfil lipidico: Colesterol, HDL-colesterol, Triglicéridos en la diabetes tipo2.
4.1.2.2 Control metabdlico de la diabetes:
- Proporcionar a la mujer un grado de instruccién diabetoldgica adecuada.
- Intensificar la frecuencia del autocontrol glucémico hasta 6-7 mediciones
diarias.
- Instaurar programas de insulinoterapia que faciliten la obtencién de la
normoglucemia preferentemente mediante pauta intensiva o B.I.C.I.
- Obtener unos niveles de HbAlc 2-3 meses previos a la gestacion inferiores a
6%. Es aceptable < 7%. Se debe informar a la mujer que cualquier reduccion en los
niveles de HbAlc puede disminuir los riesgos.
- Ajustar el tratamiento dietético e insulinico de acuerdo con los objetivos
establecidos de control metabdlico.
- La normalizacién glucémica debera realizarse de forma paulatina para evitar
el posible empeoramiento de la retinopatia.
4.1.2.3 Control de complicaciones de la diabetes:
- Se realizara tratamiento fotocoagulador de la retinopatia diabética si se

precisase.
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- En pacientes hipertensas se utilizaran farmacos antihipertensivos sin
accionteratdgena U otras repercusiones fetales (alfa-metildopa, labetalol, antagonistas
del calcio).

4.1.3 Valoracién ginecolégica.

- Realizacion de historia clinica de la paciente, con estudio de posibles factores
de riesgo para una futura gestacion (antecedentes familiares, factores genéticos,
téxicos 06 nutricionales, historia obstétrica previa, etc.)

- Revisién ginecoldgica dirigida a descartar patologia genital malformativa,
tumoral, infecciosa 6 endocrinologica.

Exploracion genital y mamaria, junto con determinacién de citologia
cervicovaginal y realizacién de ecografia.

- Analisis de la serologia infecciosa y valoracion del grupo sanguineo y Rh.

- Recomendar un método anticonceptivo (preferiblemente de barrera) hasta
lograda la optimizacion metabdlica y completado el estudio.

- Suplementacion con acido folico y iodo, dos meses antes de la fecha
previsible de la concepcion.

4.1.4 Informacion y apoyo a la futura gestante y a su pareja.

- Advertir de la repercusion entre diabetes y embarazo, haciendo referencia
expresa a las posibles complicaciones que puedan surgir, asi como los métodos para
prevenirlas.

Recomendaciones de actitudes promotoras de la salud (tabaco,
alcohol,drogas, exposicion a teratégenos farmacolégicos y ambientales).
4.1.5 Se desaconseja gestacién en caso de:

- Niveles de HbAlc > 7%.

- Nefropatia grave (creatinina plasmatica > 2mg/dl o proteinuria > 3 g/24
horasy/o HTA de dificil control).

- Cardiopatia isquémica.

- Retinopatia diabética proliferativa severa, con mal pronéstico visual.

- Neuropatia autonémica severa.

4.2 CONTROL GESTACIONAL.
4.2.1 Primera Visita:
4.2.1.1 Se efectuara lo antes posible, de forma que:
- La evaluacion de la edad gestacional sea mas exacta.
- Sea posible la valoracion precoz de la patologia obstétrica o médica
intercurrente (retinopatia, nefropatia, neuropatia), optimizar el control metabdlico y

evaluar el estado general de la gestante.

169



ANEXOS

- Inicio de educacion diabetolégica y nueva pauta de tratamiento insulinico.

4.2.1.2 Comprendera los siguientes puntos:

a) Historia: Realizacibn de una detallada historia clinica médica y
obstétrica.Catalogar la diabetes segun la clasificacion de este protocolo asistencial.

b) Educacion diabetologica, haciendo hincapié en las implicaciones
obstétricasde la enfermedad, y cambio de pauta insulinica valorando posibilidad
derealizarlo ambulatoriamente.

c¢) Exploracién:

- Exploracion fisica general.

- Exploracion obstétrica segun el protocolo de gestacion de curso normal.

- Exploraciones especificas: Talla, peso, tensién arterial, valoracién de edemas,
I.M.C., etc.

d) Determinaciones analiticas:

- Analitica segun el protocolo de gestacion de curso normal y:

- GOPy GPT,

- Colesterol, HDL-colesterol, Triglicéridos en las tipo 2 si no se ha realizado
preconcepcional.

- Funcion renal de adultos (Creatinuria, aclaramiento de creatinina), proteinas
en orina de 24 horas.

- Funcion tiroidea (si no se ha realizado en control preconcepcional)

- Hemoglobina glicosilada (HbA1C).

- Urocultivo.

e) Exploraciones especiales:

- Ecografia obstétrica.

- Fondo de ojo.

- EKG (si vasculopatia).

f) Medicacion: Se administrard de forma rutinaria compuestos que contengan
acido folico y yodo; hierro y calcio segun analitica y toma o no de lacteos para la
gestante diabética.

4.2.2 Visitas Obstétricas posteriores:
4.2.2.1 Frecuencia de las visitas:

- Hasta las 28 semanas: Cada 2-3 semanas.

- De la 28-38 semanas: Cada 2 semanas.

- A partir de las 38 semanas: Cada semana.

- A partir de las 41 semanas: Cada 48-72 horas.

4.2.2.2 Exdmenes de rutina en cada visita:

- Ademas de los habituales:
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- Revision de la dieta.

- Evaluacion del perfil glucémico.

- Control de los movimientos fetales (registrados en grafica a partir de las 28
semanas).

4.2.2.3 Exploraciones periddicas sistematicas:

a) Ecografias:

- Entre las 12-14 semanas (datar gestacion y triple screening).

- Entre las 20-22 semanas (cribado morfolégico, déppler de arteriasuterinas).

- A partir de la 28 semana, mensual (valorar crecimiento fetal, L.A.).Se haran
guincenalmente si existiese alguna patologia (oligoamnios,sospecha de distrofia fetal).

b) Ecocardiografia fetal: Se realizard conjuntamente con la ecografia del
cribado morfolégico.

¢) Estudio de fondo de ojo: En la 12 visita, en la 342 semana si alto riesgo o
anterior patoldgico.

d) Analitica sistematica:

- HbAlc bimensual

- Semana 28-30:

- Bioquimica: GOP y GPT.

- Funcion renal de adultos (Creatinuria, aclaramiento de creatinina), proteinas
en orina de 24 horas.

- Urocultivo.

- Semana 36:

- Bioquimica: GOP y GPT.

- Funcion renal de adultos (Creatinuria, aclaramiento de creatinina), proteinas
en orina de 24 horas.

- Funcién tiroidea (si TPO positivos).

- Urocultivo.

- Cultivo vagino-rectal (despistaje de S. Agalactiae).

- Serologia HIV.

e) EKG: En la primera visita y en la 34® semana (Diabetes D o con
vasculopatia).

4.2.2.4 Control del bienestar fetal:
a) Control de los movimientos fetales por la madre a partir de la 282 semana.
b) Pruebas biofisicas de control del estado fetal:

- Semanal a partir de la 342 semana.
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- Dos veces por semana a partir de la 38 semanas y a partir de la 34-36
semanas en determinados casos (si existe vasculopatia, Diabetes D o superior, HTA
afiadida, mal control metabdlico).

- PEC en semana 36-37.

4.3 INGRESOS:

Se practicard en el primer trimestre si no se consigue el control optimo
ambulatoriamente o por necesidad de la paciente y ademas en los siguientes casos:

- Negligencia materna en el autocontrol.

- Sospecha de falsificacién de los parametros de control.

- Deterioro del autocontrol que no se pueda corregir en una semana.

- Enfermedades agudas que amenacen el control metabdlico o el estado fetal

(preeclampsia, infecciones, etc).

- Cetoacidosis.

- Alteracion en las pruebas de bienestar fetal.

4.4 TRATAMIENTO DURANTE LA GESTACION:

El objetivo del tratamiento médico es conseguir una HbAlc inferior a 6%
ausencia de cetonurias e hipoglucemias graves y los siguientes niveles de glucemia:

Basal 60-95 mg/100ml

Preprandial 60-105 mg/100 ml

1 hora postprandial < 140 mg/ 100 ml.

2 horas postprandial < 120 mg/ 100 ml.

2-4 horas de la madrugada > 60 mg/ 100 ml.

4.4.1 Dieta: Es la base del tratamiento. Antes de fijar la pauta se deben
investigar habitos dietéticos y culturales. La dieta serd normocalérica, en general se
administraran 30-35 Kcal / Kg peso / dia que se repartiran de la siguiente forma:

50-60% Hidratos de carbono.

25-30% Grasas (saturadas < 10%).

20% Proteinas

Se recomiendan 3 comidas principales y 3 suplementos, uno de ellos antes de
acostarse. Y se recomendara un paseo de una hora diaria.

En caso de obesidad se debe indicar una cierta restriccion calorica evitando
paralelamente la posible aparicién de cetonuria.

IMC 25-30: 24kcal /kg

IMC > 30: 12-15

El incremento ponderal recomendado durante el embarazo sera de:
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Pacientes con normopeso: 11-15kg.
Pacientes con bajo peso IMC < 20: 12-18 kg
Pacientes con obesidad grado I: (IMC 30-35): 9.1-13.5 kg
Pacientes con obesidad grado Il (IMC 35-40): 5-9Kg
Pacientes con obesidad gradolll (IMC > 40) 2,2-5,9 kg.
4.4.2 Insulinoterapia:

4.4.2.1 Necesidades:
Hasta la 25 semana 0,5-0,7 Ul /Kg peso /dia.
26-32 semanas 0,8 Ul /Kg peso /dia.
33-36 semanas 0,9 Ul /Kg peso /dia.
37-41 semanas 1,0 Ul /Kg peso /dia.

4.4.2.2 Tipos de insulina:

Inicio Maximo Final
Lispro (humalog®) 0-15" 40-60° 2-5h
Aspart (novorrapid®) 5157 1-2h 3-5h
Regular (actrapid®) 30 1-3h &h
NPH (Insulatard®, 1-2h 5-7h 12-18h
Humulina NPHE)
Glargina (lantus®) 1,5-h 20-24h
Detemir (levemirE) 1.5~4h Hasta 24h segun dosis
4.4.2.3 Pautas:
1.
8 horas 14 horas 20 horas
3 inyecciones/dia (2/6 Dosis (1/6 Dosis (3/6 Dosis
total) total) total)
Rap %% Rap Rap 1/3
MPH Y2 MPH 2/3

2. Pauta basal-bolo:
- Insulina NPH, Levemir o lantus: 50% de la dosis total de insulina.
- Insulina rapida: 50% dosis total de insulina repartidas segun ratio de Ul de
insulina por racion de carbohidratos.
4.4.2.4 Modificaciones segun glucemias:
Las modificaciones de las dosis de insulina se realizaran segun losvalores del
perfil glucémico y sélo cuando la alteracion glucémica se repita, en elmismo sentido,

dos dias consecutivos. Se seguira el siguiente esquema:
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Determinacion “alor Varacion en un 10%
Basal =90 T NPH noche si glucemia 24 h. = 60.
< &0 1 NPH noche.
2Zh. > 120 T Rap preprandial.
postprandial

< preprandial 1 Rap preprandial.
Prealmuerzo =105 T Rap mafana (No si postdesayuno es
inferior a la basal — T NPH mafiana).

<60 4 Rap mafiana (No si postdesayuno es
superior a 120— | NPH mafiana).
Precena > 105 T NPH mafiana (6 Rap mediodia si tres
inyecciones).
<60 1 NPH mafiana (6 Rap mediodia si tres
inyecciones).

4.5 MOMENTO DEL PARTO:

Se individualizaran los casos, dependiendo del control metabdlico, del
crecimiento,madurez y bienestar fetal, de las complicaciones sobreafiadidas (estados
hipertensivos del embarazo) y del grado de vasculopatia de la gestante, intentando
siempre acabar el embarazo a término.

Salvo problemas agudos o indicacion obstétrica de cesarea se intentara
siempre el parto por via vaginal. En caso de retinopatia diabética proliferativa
moderada-grave se debenevitar las maniobras de valsalva. En caso de diagndstico de
macrosomia en ecografias seriadas y peso fetal estimado > 4500g se debe valorar la
realizacion de cesarea por el riesgo de distocia de hombros.

4.5.1 Control metabdlico durante el trabajo de parto:

El propésito sera mantener cifras de glucemias entre 70 y 110 mg/100 ml.Para
ello, se seguira la siguiente metédica:

a) La gestante realizara su ultima ingesta a las 24 horas del dia anterior y no se
le administrara la insulina de la mafiana del dia de la induccion.

b) La induccién se iniciara a las 8:00 horas del dia previsto.

¢) Se administrara perfusién continua de 125ml/h de glucosa al 5%.

d) Se determinaran glucemias horarias.

e) Se administrard insulina rapida endovenosa con bomba de perfusion a

razénde:
- Glucemia inferiora 70 ...............ccevnee no insulina.
- Glucemiaentre 70y 110 ........cooiiiininnane. 1 U. por hora.
- Glucemiaentre 110y 150 ..................... 1,5 U. por hora.
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- Glucemia superiora 150 ..............c.ceeee. 2 U. por hora.

Si con esta pauta no se consigue una clara disminucion de la glucemia
seincrementaran las dosis de insulina en 0.5 U/h hasta conseguir el objetivo. Es decir,
si presenta una glucemia de 140 con 1,5 U/h y a la hora se mantiene o0s6lo disminuye
un poco, aumentar la dosis de insulina a 2 Ul/h.

Cada 4 horas se realizara E.A.B. materno y cetonuria si mal controlmetabdlico.

4.5.2 Control metabdlico para la realizacion de cesérea:

a) La gestante realizard su ultima ingesta a las 24 horas del dia anterior y no se
administrara la insulina de la mafiana del dia de la intervencion.

b) A las 7:00 horas de la mafana se le practicard una glucemia y se le tomara
una via de mantenimiento con suero fisioldgico.

c) A las 8:30 horas se encontrard en quiréfano conociendo el valor de la
glucemia de la toma de las 7:00 horas.

d) Durante el acto operatorio, se mantendran los valores de glucemia dentro de
la normalidad con perfusion de glucosado al 5% e insulina rapida, administrando esta

medicacion tras la extraccion fetal.

4.6 PUERPERIO:
4.6.1 Tras parto vaginal:

Se iniciara la ingesta de alimentos lo mas pronto posible. Si la puérpera desea
lactarse incrementara su dieta habitual durante la gestacién en 500 Kcal/dia, en forma
de 20 gr deproteinas y 100 gr de carbohidratos.

Las necesidades de insulina disminuyen drasticamente tras el parto por lo que
se calculara la pauta de insulina en funcién de la pauta previa manteniendo el tipo de
insulina yreduciendo aproximadamente un 50% de la que venia siendo empleada en el
tercer trimestre.

Se realizara perfil glucémico completo (3 preprandiales, 3 posprandiales y a las
24 h) hasta normalizacion en cifras de glucemias y optimizar dosis de insulina a
administrar.

4.6.2 Tras cesarea:

Se iniciara la ingesta de alimentos lo mas pronto posible.

4.6.2.1 Sueroterapia:

1500 cc de suero glucosado al 5%, mas 1500cc de fisiologico al 0,9%,ambos
simultaneamente con una conexion en “Y”, afiadiendo 10 meq de CIK encada suero.
Modificar la pauta si la paciente tiene HTA, IRC o cardiopatia.

4.6.2.2 Insulinoterapia:
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Se administrara insulina regular subcutanea cada ocho horas, segun la
siguiente tabla de glucemias practicadas, igualmente, cada ocho horas (cada 6horas si
se utiliza analogos de insulina rapida).

>400mg/100ml ...oeviiiee 14 U.l.
300-400 mg/100ml ... 12 U.L
250-300 mg/100ml ..., 10 U.L.
150-250 mg/100ml .....cooovieninennns. 8 U.l
80-150 mg/100ml ........ccevviiininnnn.n 6 U.l.
<80mg/M100ml....c.coiiiiiii, 0 U.lL

Cuando se inicie la ingesta de alimentos se administrara insulina segun el
punto 4.6.1.
4.6.3. Control postparto. Tras el parto la paciente debe tener cita para

seguimiento con sumédico/endocrino en un plazo de 3 meses.
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ANEXO 2.- PROTOCOLO HIPOGLUCEMIA NEONATAL
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1. INTRODUCCION

Este procedimiento nace de la necesidad de prevenir y tratar la hipoglucemia en el
recién nacido (RN) reconociendo a aquéllos que poseen una mayor probabilidad de padecerla
e identificando aquellos signos propios de la disminucién de la glucosa sanguinea con el fin de
prevenir anormalidades fisioldgicas o neurolégicas asociadas a concentraciones
significativamente bajas.

2. OBJETIVOS

Del punto anterior podemos deducir que los objetivos a cumplir son:

- prevenir y tratar la hipoglucemia en el RN

- identificar grupos de riesgo

- reconocer aquellos signos propios de la hipoglucemia

- prevenir secuelas fisioldgicas y/o neuroldgicas

3. GRUPOS DE RIESGO
Los nifios de riesgo en quienes se recomienda el control de glucemia en planta (PTA)
seran aquellos asociados a:
A. cambios en el metabolismo materno:
- diabetes gestacional
- hijo de madre diabética
B. problemas neonatales:
- bajo peso < 2550g
- macrosomia > 3800g
- hiperviscosidad, poliglobulia, policitemia, Hematocrito > 60 %
- ictericia — test de Coombs directo positivo (TCD +) y (Eritroblastosis fetal)
- hipotermia (Temperatura < 362C)
C. presencia de signos y sintomas compatibles con hipoglucemia:
- succion débil, rechazo del alimento, vomitos
- temblores
- alteracion del tono muscular
- alteracion de la conciencia, irritabilidad, letargo, estupor
- hipotermia
- convulsiones
- apnea, taquipnea, distrés respiratorio.
- episodios de cianosis
- llanto débil o agudo
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4. ALCANCE

Este procedimiento dard inicio en el momento en el que se identifique en PTA a un RN
que se encuentre dentro del grupo de riesgo, presente sintomas que se asocien a la
disminucién de glucemia y/o en el que se determine una cifra de glucemia inferior a 40mg/dl,
en las primeras 24h, 6 50 mg/d| pasadas las primeras 24h. Finalizard en el momento en el que

se restauren las glucemias o bien una vez se ingrese en la planta de neonatologia (P3N).

5. CONTENIDO
En este apartado se detallard el modo de actuacién a seguir en las distintas situaciones

gue se han tratado en los puntos anteriores.

5.1 PAUTAS DE CONTROLES DE GLUCEMIAS SEGUN GRUPO DE RIESGO
La pauta a seguir variara en funcién a si nos encontramos ante:
1.- Grupos de riesgo.- Glucemia en las primeras 1 6 2 horas de vida (transicidn).
Posteriormente c/6h, hasta completar 3 registros consecutivos de glucemias preprandriales

mayores de 40 mg/dl 6 50 mg/dl si >24h de vida.

2.- RN de madre diabética.- Glucemias seriadas durante las primeras 4 horas de vida.
Por este motivo se recomienda ingreso en transicion hasta pasado ese tiempo.
Posteriormente, c¢/6h, hasta completar 3 registros consecutivos de glucemias prepandriales

mayores de 40 mg/dl 6 50 mg/dl si >24h de vida.

3.- Niflos sintomaticos, glucemia inferior a lo establecido, evaluaciénde la eficacia del
tratamiento (toma o administracidon de glucosa via oral -VO o endovenosa -IV). Ver algoritmo

de tratamiento (tto).

5.2 ALGORITMO DE ASISTENCIA AL RECIEN NACIDO DE RIESGO
Este algoritmo sera desarrollado por un diplomado universitario en enfermeria (D.U.E)
en colaboracion con el auxiliar de nido. La determinacion de la glucemia capilar serd realizada
por el D.U.E responsable del RN; mientras que las tomas, detecciéon y/o valoracién de la
evolucidn de los sintomas relacionados con la hipoglucemia se hardn en tareas de colaboracion

entre ambos.
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A. Asintomatico

1.-Normoglucémico

V

Glucemias cada 6hhasta completar 3 registros consecutivos de glucemias

preprandriales mayores de 40 mg/dl 6 50 mg/dl si 224h de vida.
Glucemia Normal.

Suspensidn de controles
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ANEXO 3.- CONSENTIMIENTO INFORMADO
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INFORMACION AL PACIENTE Y CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL ESTUDIO: EVALUACION DE LA DIABETES
PREGESTACIONAL EN GRAN CANARIA ANTES Y DURANTE LA
GESTACION.

INVESTIGADOR PRINCIPAL Y CENTRO:Rosa Delia Arencibia Diaz

PROPOSITO DEL ESTUDIO:
A lo largo de esta investigacion se estudia a un grupo de mujeres que ha dado a luz en el

Hospital Materno Infantil de Canarias. Estas mujeres se dividiran en dos grupos dependiendo de
si padecen de diabetes mellitus o no.

Se pretende valorar el desarrollo del embarazo, del parto y la evolucion de su hijo/a.
Para saber si su bebé se esta desarrollando adecuadamente desde un punto de vista neuroldgico
0 si presenta algln tipo de trastorno en el desarrollo psicomotor se les realizard una exploracion
gue no le implicara ningin dafio. Durante los minutos que el médico esté con su hijo/a se
valorard su lenguaje, su capacidad de socializacién y de manipular objetos y se estudiara su
postura corporal. Estos datos seran comparados con los de otros nifios nacidos en la misma

fecha que su hijo/a.

BENEFICIOS:

La exploracion a la que se sometera a su hijo/a no implicara ningun tipo de riesgo, en
cambio, si podria facilitar un diagndstico precoz de trastornos en el desarrollo psicomotor que
podrian afectarle en su dia a dia. Aunque en las revisiones pactadas con su pediatra ya se les
hace una exploracion neuroldgica, la que se le va a realizar durante esta investigacion
sera mas detallada. Se le informara sobre cualquier nuevo hallazgo importante que se
documente durante el estudio de su hijo/a, con la finalidad de que lo consulte a su

pediatra y se tomen las medidas necesarias para la buena evolucién del nifio.
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IMPLICACIONES DE SU PARTICIPACION
Su participacion en este estudio implica la posibilidad de que se obtengainformacién

relativa a su salud y a la de su hijo/a, derivada de la revision de su historial clinico y de la
exploracion de su hijo/a. En el caso de que asi fuera, hay un compromiso por nuestra parte de
comunicarle el resultado y de suministrar consejo médico si usted asi lo desea y lo expresa en el
consentimiento adjunto.

La comunicacion se limitard exclusivamente a los datos necesarios para estas

finalidades.

CONFIDENCIALIDAD:

Bajo cualquier circunstancia, se garantiza el derecho a la intimidad y a la

confidencialidad de todos los datos relativos a su salud, tanto de los obtenidos durante la
investigacion, como de los que constan en su historia clinica, en los términos establecidos en la
Ley Organica 15/1999 de proteccion de datos de caracter personal y en la Ley 41/2002,
reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en materia de informacién
y documentacion clinica.

Para la finalidad expuesta, a usted y a su hijo/a se les identificara con un codigo y la
informacion personal de sus archivos solo seré accesible para su médico. Esta informacion no
sera distribuida o cedida a terceras personas sin su consentimiento previo por escrito. En este
sentido, no se le identificara personalmente en las publicaciones escritas 0 seminarios en los que

se pudieran exponer los resultados de este estudio.

CONSIDERACIONES ETICAS:

La revision de su historial gestacional y la exploracion de su hijo/a son actos médicos

gue respetan siempre las reglas de buena préactica clinica, y tienen como exclusiva finalidad la
investigacion clinica con el objeto de mejorar la asistencia sanitaria. Esto quiere decir que, al
participar en este estudio, a usted no se le sometera a ningin procedimiento innecesario, y
tampoco dejard de recibir las atenciones médicas necesarias si decide no participar. Las
investigaciones clinicas que se realicen en este estudio estaran también en conformidad con lo

establecido en la Declaracion de Helsinki y el Tratado de Oviedo.

DURACION PREVISTA DE SU INCLUSION EN EL ESTUDIO:

Un minimo de 12 meses.

NUMERO APROXIMADO DE PARTICIPANTES QUE SE PREVE INCLUIR
EN EL ESTUDIO:
192.
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PREGUNTAS QUE PUDIERAN SURGIRLE DURANTE Y DESPUES DE
SU PARTICIPACION EN EL ESTUDIO:

Si alguna vez necesita respuesta a alguna pregunta sobre este estudio, puede

contactar con:

Rosa Delia Arencibia Diaz rodelardi@gmail.com

COMPENSACION ECONOMICA:

Este estudio no tiene &nimo de lucro. Las personas que voluntariamente acepten

ser incluidos en este estudio, asi como sus herederos, y los investigadores que
intervienen en el presente estudio, no recibirdn compensacion econémica alguna por

ello.

Descriptores _de salud: Diabetes gestacional, control metabolico, desarrollo

perinatal, complicaciones obstétricas.

Si ha leido la informacion escrita, se le han contestado de forma satisfactoria las
preguntas que ha necesitado formular, ha entendido la informacién facilitada, y voluntariamente
decide participar en este estudio, por favor, rellene la hoja que encontrara a continuacion para
otorgar su consentimiento informado. Al finalizar, aseglrese que se realizan TRES COPIAS,
gue tendra que firmar. Una de esas copias serd para Ud., una segunda quedara en su historia

clinica y la tercera permanecera custodiada en la Unidad de Investigacion.

185



ANEXOS

HC:

CONSENTIMIENTO INFORMADO
Titulo del estudio: Evaluacion de la diabetes pregestacional en Gran Canaria

antes y durante la gestacion.

Centro de Referencia: Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil
Yo,

(Persona que acepta participar si es mayor de edad. Si fuera un menor, debe de
dar el consentimiento uno de los progenitores o representante legal).

Preste por favor atencion a las siguientes opciones y marque la casilla que

proceda.
0 He leido la hoja de informacién que se me ha entregado.
0 He podido hacer preguntas sobre el estudio.
0 He recibido suficiente informacion sobre el estudio.
O He hablado con el investigador
Nombre: Rosa Delia Arencibia Diaz
0 Comprendo que mi participacién y la de mi hijo/a es voluntaria.
0 Comprendo que podemos retirarnos del estudio cuando asi lo desee, sin

tener que dar explicaciones al respecto, y sin que ello tenga repercusiones en mis
cuidados médicos.

0 Comprendo que los datos de mi historia y de la exploracién de mi hijo no
serian utilizados con otro fin que el expuesto en el proyecto mencionado en este
documento o, si fuera procedente y eligiera esta opcion, con estudios futuros

relacionados con el mismo.

Presto mi consentimiento libre, voluntario e informado para:
PARTICIPAR junto con mi hijo/a en el estudio.
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Si ademaés de participar en el estudio desea que se le comunique si el analisis de

su muestra aporta datos que puedan interesarle en relacion a su salud, escriba a

continuacion su correo electrénico o nimero de teléfono
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Nombre y apellidos de la persona que | Nombre y apellidos del investigador
acepta participar 0 su representante
legal
DNI:
DNI:
Lugar y Fecha Lugar y Fecha
Firma Firma







