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RESUMEN

En este estudio se evalud la prevalencia de diabetes mellitus gestacional en
embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva
Esparta. La muestra total estudiada fue de 176 gestantes, con edades
comprendidas entre 14 y 39 afios, obteniendo una prevalencia de 7,95% de
embarazadas con diabetes mellitus gestacional. Para la determinacion de los
parametros bioquimicos (glicemia en ayuna y curva de tolerancia a la glucosa)
se emplearon técnicas enzimaticas en ambas pruebas realizadas, utilizando el
criterio de diagnéstico de O’sullivan. Para la asociacion de la diabetes mellitus
gestacional y el sobrepeso se estudiaron variables antropométricas de peso y
talla para la construccién del IMC. Se encontré que el 57,14% de las gestantes
diabéticas tenian edades entre 31 a 39 afios y que el 64,29% de éstas
presentaban sobrepeso. Asi mismo, se evidencid que éstas mostraban
antecedentes familiares de DM2, macrosomia y paridad en un 78,57%, 57,14%
y 50,00%, respectivamente. Al comparar los parametros evaluados tanto en las
embarazadas con diabetes como las no diabéticas, éstos arrojaron diferencias
altamente significativas para la edad, antecedentes familiares de DM2,
antecedentes macrosomia y antecedentes paridad; pero muy significativas para
el sobrepeso. En este trabajo investigativo se demostré que la DMG contindia
siendo una condicion obstétrica importante con una morbilidad feto-materna
significativa, y que las complicaciones en la madre diabética son comunes y

éstas aumentan cuando no existe un control metabdlico adecuado.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) se define como un grupo de enfermedades
metabdlicas caracterizadas por hiperglicemia, que se manifiesta como
consecuencia en un defecto de secrecion o accion de la insulina, que a largo
plazo es asociado con dafio o disfuncion de varios érganos (Zelmanovitz y cols.,
2009). De acuerdo a la American Diabetes Association (ADA), la diabetes
puede clasificarse en: Diabetes tipo 1, diabetes tipo 2 y diabetes gestacional
(DG) (ADA, 20009).

La diabetes gestacional (DG) o diabetes mellitus gestacional (DMG), es
definida como la intolerancia a los hidratos de carbono de intensidad variable
gue no es diagnosticada como diabetes preexistente durante su primera visita
prenatal, en la cual se elevan los niveles de glicemia en sangre (ADA, 2011;
Gibson y cols., 2012; Yu, 2017). La DMG, es una complicacion que afecta del
2,00 al 14,00% de todas las gestaciones, con algunas variaciones segun el tipo
de poblacion y los criterios utilizados para su diagnéstico (Gibson y cols., 2012).

Este trastorno se desarrolla durante el segundo y tercer trimestre de
embarazo, en el cual se reduce de manera marcada la sensibilidad a la insulina,
debido a los niveles elevados de las hormonas placentarias y no placentarias,
entre las cuales las principales son la progesterona, el cortisol y la hormona de
crecimiento placentario (Masuyama y Hiramatsu, 2011; Al Noaemi, y Shalayel,
2012; Ngala y cols., 2017). Aunado a las hormonas maternas, durante la
gestacidbn se encuentran otros cambios en la produccion de mediadores
inflamatorios, dentro de los cuales se puede mencionar el factor de necrosis
tumoral a, interferdn vy, interleucina 2 y el factor de necrosis tumoral 8 (Kirwan y
cols., 2004). Por su parte, la leptina, también, se encuentra aumentada, y la
prolactina es capaz de conducir a la resistencia central a la leptina, lo cual
contribuye al aumento de peso corporal, lo que puede hacer propensa a la

gestante a desarrollar obesidad (Tessier y cols., 2013). Como resultado de



todos los mecanismos antes expuestos se encuentra la disminucién a la
sensibilidad a la insulina, y como resultado de ésta, la produccion de dicha
hormona por parte de la célula B pancreatica aumenta a medida que progresa
el embarazo con la finalidad de mantener de forma adecuada la nutricion

materno-fetal (Goodarzi y cols., 2017).

Reconocer y tratar cualquier grado de alteracion de la glicemia que
afecte la gestacion conduce a la disminucion de complicaciones maternas y
fetales, inmediatas y a largo plazo. Estas pacientes enfrentan un riesgo
aumentado de pre eclampsia, parto prematuro, malformaciones fetales y
ceséareas. En el futuro, pueden presentar DM tipo 2 y enfermedad
cardiovascular. Por su parte, los niflos nacidos de estas madres sufren con
mayor frecuencia macrosomia y trauma obstétrico, y durante el nacimiento
estos infantes enfrentan un riesgo mayor a padecer hipoglucemia,
hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, insuficiencia respiratoria, policitemia y, mas
tarde, en la vida adulta obesidad, DM tipo 2 cardiopatias y algunos canceres
(HAPO y cols., 2008; Blumer y cols., 2013).

Entre los factores de riesgo asociados con la evolucién de la DMG estan:
sobrepeso, multiparidad, antecedente de 6bito, producto con malformaciones
genéticas, antecedente de intolerancia a la glucosa, ganancia de peso materno
mayor de 20 kg en el embarazo actual, antecedentes de afecciones obstétricas
graves, obesidad, grupo étnico o raza, edad materna, antecedente de diabetes
mellitus (linea directa), glucosuria, glicemia al azar >120 mg/dl, macrosomia
previa, polihidramnios previo, diabetes gestacional y abortos previos (Castillo,
2011; Schiavone y cols., 2016).

En relacion a la edad, se ha demostrado en la poblacién venezolana, que
la edad mayor de 35 afios es un factor importante de riesgo independiente para

DMG (Febres y cols., 2014). Asi mismo, los antecedentes de diabetes tipo 2 en



familiares de primer grado han sido vinculados como factor de riesgo
independiente para desarrollo de DMG (Lim y Mahmood, 2015). Por su parte, el
indice de masa corporal mayor de 25 Kg/m? (el sobrepeso y la obesidad) son el
mayor factor de riesgo modificable para desarrollar DMG, ya que otorgan mayor
resistencia a la insulina. Cuando una mujer con obesidad se embaraza aumenta
el riesgo de presentar DMG entre 3 a 8 veces segun el grupo analizado
(Hedderson y cols., 2008; Febres y cols., 2014), esto es un riesgo de 3,42 en
mujeres con sobrepeso, 7,54 veces en obesas y 10,83 en obesas moérbidas
(Poston y cols., 2011; Simmons, 2011). También, la ganancia de peso antes del
embarazo impacta sobre los resultados metabdlicos, ya que las mujeres que
ganan 2,50 Kg/afio o mas durante los 5 afios previos al embarazo, aumentan

hasta 2,5 veces su riesgo de presentar DMG (Febres y cols., 2014).

En cuanto a los antecedentes personales de macrosomia fetal y DMG, se
ha encontrado 12,09 veces mayor probabilidad de presentar DMG en mujeres
gue han tenido fetos macrosémicos (peso del recién nacido = 4 000 g) que en
las que no los han tenido, llegando en algunos reportes hasta el 20,59% (ADA,
2013). La macrosomia es un trastorno que se presenta en el feto, clasicamente,
durante el tercer trimestre del embarazo, como consecuencia de la produccion
de hormonas placentaria, las cuales provocan un estado de resistencia a la
insulina que, habitualmente, cesa después de la salida de la placenta, es asi,
como la glucosa atraviesa la barrera placentaria y estimula la produccion de
insulina fetal, que tiene propiedades promotoras del crecimiento, resultando

macrosomia fetal y un aumento en las tasas de cesarea (Limay cols., 2012).

Tradicionalmente, se ha utilizado para el diagnéstico de DMG, el método
propuesto por O’sullivan (1991), cuya fortaleza radica en el riesgo predecible en
gue se encontrarian las pacientes que son diagnosticadas como diabéticas
gestacionales. La prueba de glicemia en ayunas sigue teniendo su papel

importante en el perfil prenatal y, conjuntamente, con la curva de tolerancia a la



glucosa, permiten el seguimiento a la mujer con DMG (Langer y cols., 2005;
Garcia, 2008; Murphy y cols., 2008). Se considera que una embarazada tiene
DMG cuando durante el embarazo se encuentra una glicemia plasmatica en
ayunas mayor o igual a 105,00 mg/dl, repetida en dos determinaciones. Si el
valor es menor de 105,00 mg/dl, se sugiere realizar una carga de 75,00 g de
glucosa y se confirma el diagnostico a los 120 minutos cuando después de una

post-carga presenta un valor de 140 mg/dl o mayor (Almiron y cols., 2005).

Actualmente, el examen para diagnosticar la DMG puede iniciarse
durante la primera consulta prenatal. Cuando el resultado de la glicemia en
ayunas es mayor o igual a 126,00 mg/dl o los niveles de glicemia en sangre al
azar son mayores o iguales a 200,00 mg/dl o la hemoglobina glicosilada es
mayor o igual al 6,50%, se confirma el diagnéstico de diabetes preexistente. Sin
embargo, cuando la glicemia en ayunas es superior a 92,00 mg/dl e inferior a
126,00 mg/dl, se diagnostica DMG, en cualquier edad gestacional (Alfadhli,
2015). La razén del dilema de los criterios diagnésticos de DMG es la gran
cantidad de procedimientos y diferentes cantidades de glucosa administrada en

la prueba de tolerancia oral a la glucosa (Bortolon y cols., 2016).

Ante los diversos parametros de diagndstico utilizados en todo el mundo
y la falta de estandarizacién, en 2014, la ADA recomend6 nuevos criterios para
el diagnéstico de diabetes (lglesias y cols., 2014). Las gestantes en etapas
tempranas del embarazo que no cumplan con los criterios de diagnéstico para
DMG volverdn a someterse a prueba entre las semanas gestacionales 24 y 28.
Una sola prueba positiva es suficiente para el diagnostico (Blumer y cols.,
2013). Con estos nuevos criterios de diagnaostico, se estima que la prevalencia
de DMG aumentara aproximadamente 18,00%, lo que genera un mayor impacto
en los costos en el sistema de salud y una mejor atencién para las mujeres
embarazadas, con el objetivo de reducir las complicaciones fetales y maternas

(Kampmann y cols., 2015).



La prevalencia de la DMG se encuentra influenciada por las
caracteristicas de la poblacion estudiada y por los criterios diagndsticos
utilizados (Gilder y cols., 2014; Zheng y cols., 2016). La prevalencia de la DMG
es muy variable, encontrandose cifras que oscilan entre el 2,00% y 6,00% en
Europa (Buckley y cols., 2012); en paises de altos ingresos como en Espafa la
prevalencia varia entre 4,50% y 16,10%, y en los Estados Unidos entre 7,00%
al 18,00% (Kanton y cols., 2012), mientras que en América Latina se han
realizado diferentes estudios donde la DMG oscila entre el 10,00% al 33,00%,

siendo estas cifras las mas elevadas a nivel mundial (Jenum y cols., 2013).

Segun la American Diabetes Association de acuerdo con la poblacién
analizada en América Latina, se ha informado para poblacién de gestantes
residentes en Coérdoba (Argentina), una prevalencia de DMG del 8,20%; en
Asuncion (Paraguay) un 8,90%; en La Paz (Bolivia) un 5,70%; en San Pablo
(Brasil) 7,30%; en Bogota (Colombia) 7,50%, y en Ciudad de México (México)
de 8,00% a 12,70% (Garcia y cols., 2007; Gonzalez y cols., 2014; ADA, 2015).

En Venezuela, existen pocos trabajos publicados sobre DMG; sin
embargo, el Consenso Nacional de Diabetes ha reportado cifras entre 2,00% a
4,00% a nivel nacional. Para el afio 2000 se reportd en Caracas, 2,80% a
4,90%; Barquisimeto, 3,00%, por otra parte en el afio 2001, el sistema de
informacion de salud del modelo de atencién integral “SISMAI”, registré un total
para Anzoategui, Aragua, Apure, Barinas, Carabobo, Cojedes, Guaérico,
Portuguesa, Sucre, Yaracuy y Zulia de 1,60% de mujeres embarazadas que
padecian diabetes gestacional, siendo considerada esta patologia como un

problema de salud publica (Camejo, 2000; Febres y Zimmer, 2001).

Angulo y cols. (2005), realizaron un estudio en los municipios San Felipe,
Independencia y Cocorote pertenecientes al estado Yaracuy, donde evaluaron 1

206 embarazadas con factores de riesgo para DMG, la prueba de tolerancia



oral a la glucosa (PTGO) con carga de 100 gramos de glucosa y determinacion
de glicemia en ayunas y cada hora por 3 horas, mostr6 una prevalencia de
3,00%, mientras los factores de riesgo encontrados fueron la edad, el nimero
de gestaciones, los antecedentes familiares de DMG, la obesidad e hipertension
arterial. En el estado Sucre, también se evalud la incidencia de DMG donde se
encontrd que las gestantes evaluadas presentaron un 3,85% de ésta (Khayat,
2011).

Actualmente, se desconoce que existan trabajos publicados en el estado
Nueva Esparta sobre la diabetes gestacional, la cual esta asociada con
multiples complicaciones maternas y fetales, representando en embarazadas un
problema de salud publica, por lo que se consideré importante evaluar la
prevalencia de diabetes gestacional y su asociacién con factores de riesgo en
embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva

Esparta.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

Se realiz6 un estudio descriptivo que incluyé a las embarazadas que
asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David
Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, durante los
meses de mayo a junio de 2021. Se evaluaron a las gestantes a partir del
segundo trimestre de embarazo. Asimismo, se evaluaron a embarazadas sin

diagndstico de diabetes gestacional que sirvieron como grupo control.

A cada paciente, se le realizaron las pruebas de glicemia en ayunas y
curva de tolerancia a la glucosa, en busca de un diagndstico para la asociacion
de los factores de riesgo. A las mujeres embarazadas que formaron parte de
este estudio, se le solicito por escrito su consentimiento (Anexo 1), su
declaracion voluntaria (Anexo 2) y se les realiz6 una encuesta de datos clinicos
y epidemiolégicos (Anexo 3), con la finalidad de obtener datos comunes entre
los casos y controles para ser valorados en esta investigacion.

Normas de bioética

a presente investigacion se realizé siguiendo el criterio de ética establecidas por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigacion en
humanos y la declaracion del Helsinki, documentos que han ayudado a delinear
los principios de ética mas relevantes en las normas internacionales para la
investigaciéon biomédica de seres humanos promulgada por el Consejo de
Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas (CIOMS, 2002; Asociacion
Médica Mundial, 2004).

Toma de muestras sanguineas
Luego de seleccionar la vena adecuada y previa antisepsia de la
zona, se le extrajo a cada una de las embarazadas, en condicibn de ayuno

minimo de 12 horas, 5 ml de sangre completa con una jeringa estéril, los cuales



se dispensaron en tubos secos que fueron centrifugados por 10 minutos para
extraer los sueros con una pipeta automatica que, posteriormente, fueron

utilizados para la determinacion de glicemia basal.

Posteriormente, se prepard una solucion con 75 g de glucosa diluidos
en 300 ml de agua, los cuales debieron ser ingeridos a temperatura ambiente,
en un periodo no mayor de 5 minutos. Para poder administrar la solucién
glucosada, el valor de la glicemia basal debié ser menor o igual a 126 mg/dI
(ADA, 2011); pero cuando result6 ser mayor el valor, se sometié a
consideracion médica. Posteriormente, se le solicitd a la paciente que
permaneciera en reposo durante dos horas, tiempo cuando se tomdé una
segunda muestra para medir el valor de glicemia posterior a la administracion

de la carga 75 g de glucosa.

Métodos utilizados:
Determinacion de la concentracion de glicemia sérica y posterior a la

administracion de 75 g de glucosa

Este parametro fue cuantificado por el método enzimatico de
glucosa-oxidasa para la determinacién de glucosa en suero o plasma de la casa
comercial Wiener, basado en el principio Trinder, mediante el cual la glucosa
presente en la muestra es oxidada por la enzima glucosa oxidasa (GOD) a
acido gluconico y peréxido de hidrogeno. Este dltimo, en presencia de
peroxidasa (POD) produce la copulacion oxidativa del p-hidroxibenzoato con la
4-aminofenazona, dando lugar a la formacion de un cromégeno (quinoneimina
roja), cuya absorbancia maxima a 505 nm resulta directamente proporcional a la
concentracion de glucosa presente en el suero del paciente. Los valores de
referencia establecidos en el instructivo de la casa comercial para este

parametro son: 70 -110 mg/dl (Wiener Laboratorios, 2000).



GOD
Glucosa + oxigeno + agua — 4&cido glucénico + peroxido de hidrégeno
POD

Perdxido de hidrdgeno + p-hidroxibenzoato + 4-aminofenazona —s quinoneimina roja

Valores de referencia
En ayunas: 70 a 100 mg/dl
A las dos horas post sobrecarga de 75 g:

1 hora: menos de 200 mg/dl 2 horas: menos de 140 mg/d|

Entre 140 y 199 mg/dl se considerd que existia intolerancia a la glucosa y habia
mayor riesgo de desarrollo de diabetes.

Los niveles de glucosa por encima de 200 mg/dl indicaron diabetes.
Determinacion del indice de masa corporal

Para evaluar el peso y talla se empled una balanza marca Health-o-
Meter, tomando en cuenta la metodologia establecida por el Programa Biol6gico
Internacional que se describe en el Manual de Antropometria de Fundacredesa
(Lopez y Landaeta, 1991). Ambas mediciones fueron realizadas por personal
debidamente entrenado. Estas variables se emplearon para la construccion del
indicador antropométrico mixto, indice de masa corporal (IMC), mediante la

formula: peso/talla? (indice de Quetelet).

Analisis de datos

Los resultados se presentaron a través de estadisticas descriptivas
(tablas). La prevalencia de la diabetes gestacional en embarazadas que
asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David
Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, se estimd con la

siguiente formula:



P= E =x100
Nt

Donde:
P: prevalencia
Ct: nUmero de individuos infectados en un momento determinado.

Nt: nimero total de individuos en la poblacion en ese momento determinado.

Como medida de asociacion de la diabetes gestacional con los factores
de riesgos y hallazgos clinicos, se empled la prueba de Chi-cuadrado (x?) con
un nivel de confiabilidad del 95,00%, considerando p<0,05 como significativo.

Se utilizé el paquete estadistico epi-info version 6.04 (Spingel, 1990).
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RESULTADOS Y DISCUSION

En el presente estudio se evalud la prevalencia de diabetes mellitus
gestacional en mujeres embarazadas que asistieron a la consulta de
ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”,
Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, durante los meses mayo a junio de
2021. Se recibieron un total de 176 mujeres embarazadas provenientes de este
municipio, y se les aplicé los criterios diagnosticos de O’sullivan (1991),

resultando 14 de éstas con DMG para una prevalencia de 7,95%.

Tabla 1. Prevalencia de diabetes gestacional en las embarazadas que
asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David
Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, durante los

meses mayo a junio de 2021.

Pacientes n %
Diabéticas 14 7,95
No diabéticas 162 92,05
Total 176 100,00
n= numero de pacientes %= porcentaje

En este estudio se evidencia que 14 de las embarazadas que asistieron a
la consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza
Rojas” del estado Nueva Esparta, mostraron niveles de glicemia mas altos
durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa, esto posiblemente se deba a
que durante el embarazo, una serie de factores ambientales y genéticos
influyen en la medida en que una madre puede compensar adecuadamente el
aumento de la resistencia a la insulina. Se conoce que las mujeres que
desarrollan DMG, presentan células beta pancreatica con respuesta defectuosa
en la produccion insulinica ante la hiperglicemia, ademas de presentar mayor
insulino resistencia periférica que aquellas que no desarrollan DMG (Di Cianni y
cols., 2003; Campo y Posada, 2008).
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Al respecto, Angueira y cols. (2015) sefialan que en la DMG, aunque la
sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos disminuye levemente en
comparacion con las madres gestantes sin DMG, la secrecion de insulina por
las madres con DMG se reduce significativamente. Junto con la alteracion de la
secrecion de insulina, los niveles mas altos de gluconeogénesis hepatica dan

como resultado la elevada glicemia observada en madres con DMG.

Otras de las razones que podria justificar la prevalencia de DMG
encontrada en las embarazadas evaluadas, seria el consumo de una dieta alta
en grasas y carbohidratos que conjuntamente con la condicion de sobrepeso
que predominé en éstas (descrita mas adelante), pudieron haber contribuido a
la instalacion de la enfermedad. Tal como refiere Jenum y cols. (2012), los
cuales describieron que la DMG puede ser el resultado de la interaccidon entre
los componentes genéticos y factores de riesgo externos. Asimismo, Brink y
cols. (2016) sefialan que se han descrito factores modificables y no
modificables como la edad, obesidad, dieta alta en grasas y otros factores no

genéticos importantes que favorecen el desarrollo de la DMG.

La resistencia a la insulina es mas acentuada después de la ingesta de
alimentos, a fin de garantizar el aporte energético al feto, lo que favorece en la
madre la predisposicion a hipoglicemia y cetosis en ayunas, hiperglicemia

postprandial, hiperinsulinemia e insulino resistencia (Campo y Posada, 2008).

La prevalencia hallada en este estudio (7,95%) esta por encima de la
reportada en Europa por Buckley y cols. (2012), quienes encontraron que esta
patologia afectaba entre el 2,00 y 6,00% de las mujeres embarazadas. Sin
embargo, la misma esta por debajo de las sefialadas en América Latina, donde
se han realizado diferentes estudios utilizando igual criterio diagndstico, los
cuales arrojaron una tasa de prevalencia que oscilaba entre el 10,00 al 33,00%,

siendo estas cifras las mas elevadas a nivel mundial (Jenum y cols., 2013).
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Angulo y cols. (2005), realizaron en los municipios San Felipe,
Independencia y Cocorote pertenecientes al estado Yaracuy, un estudio en
embarazadas, el cual mostré una prevalencia de DMG de 3,00%, similar a la
encontrada por Khayat (2011) en el estado Sucre, quien sefiald que las
gestantes evaluadas presentaron una prevalencia de DMG de 3,85%. Las cifras
encontradas en los dos trabajos mencionados estdn por debajo del 7,95%
hallado en este estudio realizado en las gestantes que asistieron a la consulta
de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”,

Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta.

En la tabla 2 se presenta la asociacidon entre la diabetes mellitus
gestacional y la edad en las embarazadas que asistieron a la consulta de
ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”,
Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, durante los meses mayo a junio de
2021, se evidencié que un alto porcentaje de mujeres (43,56%) presentaban
edades comprendidas entre 14-20 afios, lo que refleja el grave problema de
salud publica que representa el embarazo en la adolescencia en nuestro pais y
que constituye un punto importante a estudiar. Por otra parte, se encontré que
el 57,14% de las gestantes diabéticas presentaban edades entre 31 a 39 afios.
Al aplicar la prueba Chi-cuadrado se encontré asociacidén estadistica altamente

significativa (x> = 18,12; P<0,001) para este parametro evaluado.
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Tabla 2. Asociacion entre la diabetes mellitus gestacional y la edad materna, en
las embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva

Esparta, durante los meses mayo a junio de 2021.

Edad Diabéticas No diabéticas

(afios) n % n % X2 P
14-20 1 7,14 59 36,42 18,12 0,0001***
21-30 5 35,71 81 50,00

31-39 8 57,14 22 13,58

Total 14 100,00 162 100,00

n= nGmero de pacientes; %= porcentaje; x’= Chi-Cuadrado; p: probabilidad; ***= diferencias

altamente significativa (p<0,001).

En este trabajo de investigacién, se muestra que las embarazadas que
asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David
Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, diagnosticadas
con DMG, en su mayoria tenian mas de 30 afios, indicando que a mayor edad
mayor es la probabilidad de desarrollar DMG. Al respecto, Febres y cols.
(2014), plantean que en poblacién venezolana se ha demostrado que, la edad

mayor de 35 afos es un factor importante de riesgo independiente para DMG.

Makwana y cols. (2017), realizaron un estudio en la India a 476
pacientes, donde la prevalencia de ésta aumento al incrementarse la edad con
10,71% en mayores de 30 afos. Estos resultados estan por debajo de los
encontrados en este estudio, en el cual la prevalencia de DMG fue mayor en
aguellas gestantes con mas de 30 afios de edad (57,14%), confirmando asi,

que la edad es un factor importante que contribuye en el desarrollo de la DMG.

En la tabla 3 se presenta la asociacion entre la diabetes mellitus gestacional y el

IMC, se observdo que en el grupo de las gestantes diabéticas el 64,29%
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presentaban un indice de masa corporal mayor o igual a 25, indicando que
éstas padecian de sobrepeso u obesidad, lo cual constituy6 un factor de riesgo
determinante para desarrollar DMG en estas pacientes, ya que esta condicion
otorga mayor resistencia a la insulina. Al aplicar la prueba Chi-cuadrado se
encontré asociacion estadistica muy significativa (x> = 7,73; P<0,01) para este

parametro en ambos grupos.

Tabla 3. Asociacion entre la diabetes mellitus gestacional y el IMC, en las
embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva

Esparta, durante los meses mayo a junio de 2021.

Diabéticas No diabéticas
IMC n % n % X P
Alto 9 64,29 46 28,39 7,73 0,0027**
Normal 5 35,71 116 71,60
Total 14 100,00 162 100,00

n: nimero de pacientes; %= porcentaje; x°’= Chi-Cuadrado; P: probabilidad; **: diferencias muy

significativas (P<0,01).

El hecho de que estas gestantes presentaran un IMC por encima de lo
normal podria deberse a que durante el embarazo la leptina se encuentra
aumentada y ambas son directamente proporcionales. Esta hormona es
producida en los adipocitos y actia como un sensor en el proceso de
almacenamiento de nutrientes. Por su parte, la prolactina es capaz de conducir
a la resistencia central a la leptina y ésta se encuentra implicada en el aumento
de ingesta de alimentos, lo cual contribuye al aumento de peso corporal, lo que
puede hacer propensa a la gestante a desarrollar obesidad, tal como refiere
Tessier y cols. (2013).
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Segun, Febres y cols. (2014) y Hedderson y cols. (2008), el sobrepeso y
la obesidad son el mayor factor de riesgo modificable para desarrollar DMG, ya
gue otorgan mayor resistencia a la insulina. Cuando una mujer con obesidad se
embaraza aumenta su riesgo de presentar DMG entre 3 a 8 veces segun el
grupo analizado. Poston y cols. (2011) y Simmons (2011), sefialan que el riesgo
de presentar DMG en mujeres con sobrepeso es de 3,42 veces, en obesas 7,54

veces y en obesas morbidas es 10,83 veces.

Los resultados hallados en esta investigacion (64,29%) para la condicion
de sobrepeso en las embarazadas diabéticas que asistieron a la consulta de
ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas” del
estado Nueva Esparta, concuerdan con los reportados por Khayat (2011) en el
estado Sucre, quien encontr6 que un 60,00% de las mujeres gestantes

evaluadas presentaban sobrepeso.

En la tabla 4 se presenta la asociacion entre la diabetes mellitus
gestacional y los antecedentes familiares de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), se
observd que en el grupo de las gestantes diabéticas el 78,57% tenian
antecedentes familiares de DM2, mientras que en el grupo de las no diabéticas
se evidenci6 en el 15,45% de estas gestantes. Al aplicar la prueba estadistica
Chi-cuadrado se halld asociacion altamente significativa para este parametro
(x*=27,81; P<0,001), indicando que esta variable fue un factor de riesgo
predisponente que contribuy6 al desarrollo de esta enfermedad. Se calcul6 el
riesgo de presentar DMG segun los antecedentes familiares de DM2, y se
encontré una probabilidad de 20,09 veces mayor de sufrir DMG en aquellas

gestantes con antecedentes de DM2 que en aquellas que no lo presentaron.
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Tabla 4. Asociacion entre la diabetes mellitus gestacional y los antecedentes
familiares, en las embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y
obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi,

estado Nueva Esparta, durante los meses mayo a junio de 2021.

Antecedentes Diabéticas No

diabéticas
Familiares de DM2  n % n % X P OR
Si 11 7857 25 1543 27,81 0,0000*** 20,09
No 3 21,43 137 84,57
Total 14 100,00 162 100,00

n: nimero de pacientes; %= porcentaje; x°= Chi-Cuadrado; p: probabilidad; ***: diferencia

altamente significativa (p<0,001); OR: Odds ratio.

El hecho de encontrar diferencias altamente significativas entre la DMG y
los antecedentes familiares de DM2 en las gestantes evaluadas, nos permite
inferir que gran parte de estas (78,57%), adquirieron a través de los genes de
sus progenitores un factor de riesgo autonomo para el desarrollo de DMG. Al
respecto, Lim y Mahmood (2015) refieren que, los antecedentes de diabetes
tipo 2 en familiares de primer grado han sido vinculados como factor de riesgo

independiente para desarrollo de DMG, tal como se sefiala en este estudio.

Kc y cols. (2015), sefialan que estudios han establecido que las
alteraciones epigenéticas de diferentes genes del feto de una madre con DMG

podrian resultar en la transmisién transgeneracional de la DMG y DM2.

Se ha evidenciado que la DMG se encuentra asociada a mas de 11
alelos de riesgo en contraste con la DM2 (Lima y cols., 2012). Un estudio de
asociacion de genoma completo realizado desde el estudio Hyperglycemia and
Adverse Pregnancy Outcome (HAPO), muestra que, entre los genes de

susceptibilidad, las variantes de los loci de glucoquinasa (GCK) y TCF7L2 son
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asociados con niveles de glicemia méas altos durante la prueba de tolerancia
oral a la glucosa realizada en mujeres embarazadas (Reader y cols., 2006).

En las gestantes evaluadas, diagnosticadas con DMG, se hallé un riesgo
mayor de presentar DMG (20,09), en aquellas embarazadas con antecedentes
de DM2 que en aquellas que no lo tenian. Estos resultados estan por encima de
los reportados por Grivell y cols. (2010), quienes encontraron que las mujeres
con DMG tienen un riesgo siete veces mayor de presentar DM2 durante varios
afios en comparacion con mujeres con tolerancia normal a la glucosa (TGN)
durante el embarazo. Aguilar y cols. (2016) sefialan que la DMG es
comunmente un precursor de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

En la tabla 5 se presenta la asociacidon entre la diabetes mellitus
gestacional y los antecedentes de macrosomia, se observa que el 57,14% de
las embarazadas con DMG tenian antecedentes de macrosomia. Al aplicar la
prueba estadistica se encontr6 asociacion altamente significativa para este
parametro (x*>=46,12; P<0,001). Se calculé el riesgo de presentar DMG segn
los antecedentes de macrosomia, encontrandose una probabilidad de sufrir

DMG en 29,52 veces mas que en aquellas las que no lo presentaban.

Tabla 5. Asociacidon entre la diabetes mellitus gestacional y los antecedentes
de macrosomia, en las embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia
y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi,
estado Nueva Esparta, durante los meses mayo a junio de 2021.

Antecedentes Diabéticas No diabéticas
De macrosomia n % n % X P OR
Si 8 57,14 7 432 46,12 0,0000*** 2952
No 6 4286 155 95,68
Total 14 100,00 162 100,00

n= ndmero de pacientes; %= porcentaje; x’= Chi-Cuadrado; p: probabilidad; ***= diferencias

altamente significativa (p<0,001); OR: Odds ratio.
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El hecho de que el 57,14% de las gestantes diabéticas tuvieran hijos
previos que nacieron con peso igual o mayor de 4 kilos fue una condicion que
contribuyé6 a desarrollar DMG, debido a que estas madres presentaron
alteracion de su metabolismo o intolerancia a la glucosa, la cual no fue notoria
inmediatamente, sino después del proximo embarazo (actual), desarrollando asi
la enfermedad. Tal como lo confirman Cunningham y cols. (2002), quienes
seflalan que la macrosomia fetal es un factor predisponente al posterior
desarrollo de DMG, y exponen gue en el intercambio placentario, la glucosa es
el nutriente principal para el crecimiento y obtencion de energia del feto, por lo
gue al estar los niveles maternos de glucosa elevados y presentar un transporte
eficiente de esta sustancia, el feto puede aprovechar este nutriente al maximo y

favorecer asi su crecimiento llegando a ser mas grande de lo normal.

En un estudio realizado por la American Diabetes Association (2013), se
determiné que el 20,59% de las gestantes evaluadas presentaron antecedentes
de macrosomia y, que en las mismas, se encontr0 12,09 veces mayor
probabilidad de presentar DMG que en las que no han tenido fetos
macrosomicos. Estas cifras estan por debajo de las halladas en este estudio, en
el cual se evidencio que 57,14% de las embarazadas evaluadas presentaron
macrostomia y existia 29,52 veces mayor probabilidad de presentar DMG en

mujeres que han tenido fetos macrosémicos que en las que no.

Kc y cols. (2015), realizaron un analisis donde se reportan los estudios
gue exploraron el impacto de la DMG y la macrosomia fetal, asi como las
complicaciones relacionadas con la macrosomia en los resultados del
nacimiento y ofrece una evaluacion de la salud materna y fetal. Estos exponen
gue la macrosomia fetal es un resultado infantil adverso frecuente de la DMG si
no se diagnostica y no se trata a tiempo. Para el producto, la macrosomia
aumenta el riesgo de distocia de hombro, fracturas de clavicula y lesion del

plexo braquial y aumenta la tasa de ingresos a la unidad de cuidados intensivos
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neonatales. Para la madre, los riesgos asociados con la macrosomia son parto
por cesarea, hemorragia posparto y laceraciones vaginales. Los hijos de
mujeres con DMG tienen un mayor riesgo de tener sobrepeso u obesidad a una
edad temprana (durante la adolescencia) y tienen mas probabilidades de

desarrollar DM2 mas adelante en la vida.

En la tabla 6 se presenta la asociacion entre la diabetes mellitus
gestacional y el antecedente de paridad, se encontrd6 que un 50,00% de las
diabéticas eran mujeres con 3 a 4 partos anteriores, también, se hall6 que el
28,58% de estas presentaban entre 1 a 2 antecedentes de paridad. Al aplicar la
prueba estadistica Chi-cuadrado se encontré asociacion altamente significativa
(x* =22,89; P<0,001) entre las variables estudiadas.

Tabla 6. Asociacion entre la diabetes mellitus gestacional y el antecedente de
paridad, en las embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y
obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi,

estado Nueva Esparta, durante los meses mayo a junio de 2021.

Antecedentes Diabéticas No diabéticas
de paridad n % n % X2 P
0 2 14,28 110 67,90 22,89 0,0000%***
1-2 4 28,58 31 19,14
3-4 7 50,00 16 9,88
>5 1 7,14 5 3,09
Total 14 100,00 162 100,00

n= nimero de pacientes; %= porcentaje; x’= Chi-Cuadrado; p: probabilidad; ***= diferencias

altamente significativa (p<0,001).

En relacion a los antecedentes de paridad, la distribucion de la muestra
encontrada indica que a mayor cantidad de embarazos previos aumenta la

posibilidad del establecimiento de la enfermedad, ya que la mitad de las
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gestantes diabéticas tenian entre 3 a 4 embarazos anteriores, condicion que
pudo haber generado ganancia de peso en cada uno de sus embarazos, que
sumado a la edad cronoldgica de las gestantes quizas favorecio el desarrollo de
DMG en éstas. Al respecto, Hedderson y cols. (2008) y Febres y cols. (2014)
seflalan que, la ganancia de peso antes del embarazo impacta sobre los
resultados metabdlicos, ya que las mujeres que ganan 2,5 Kg/afio o mas
durante los 5 afios previos al embarazo, aumentan hasta 2,5 veces su riesgo de

presentar DMG.

Los resultados hallados en esta investigacion difieren a los reportados en
la India por Makwana y cols. (2017), quienes encontraron que la prevalencia de
DMG predominé en aquellas gestantes que presentaron paridades superiores a

5 y més gestaciones (12,50%).

En este trabajo investigativo, en el cual fueron evaluadas las
embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva
Esparta, se demostr6 que, la DMG continda siendo una condicion obstétrica
importante con una morbilidad feto-materna significativa, debido a que se
identificaron factores clinicos que contribuyeron al desarrollo de la enfermedad,
en las que resaltaron la obesidad y sobrepeso, edad materna avanzada,
antecedentes familiares de DM2, asi como los antecedentes de macrosomia y
paridad. Donde las complicaciones en la madre diabética son comunes y éstas
aumentaron cuando no existia un control metabdlico adecuado, pudiendo
generar, en el embarazo complicado con diabetes gestacional, una evolucion a

diabetes mellitus a mediano y largo plazo.

Al respecto, Caiafa y cols. (2010), sefialan que la atencion de la gestante
con diabetes por parte de los organismos estadales deberia estar debidamente
normada a través de pautas y protocolos de actuacién, que garanticen la

atencion obstétrica Optima. Se debe considerar el costo que ellas representan
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durante todo el embarazo, las secuelas atribuidas a éste como DM tipo 2 y todo

lo que esta patologia significa.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de diabetes mellitus gestacional encontrada en este
estudio en las embarazadas que asistieron a la consulta de ginecologia y
obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi,

estado Nueva Esparta, fue de 7,95%.

Se observé que mas de la mitad de las gestantes diabéticas (57,14%)
presentaban edades comprendidas entre 30-39 afios, por lo que se considera
un factor importante en el desarrollo de la diabetes mellitus gestacional, ya que

a mayor edad mayor es la predisposicion de padecerla.

En las gestantes evaluadas, la condicion de sobrepeso constituyé uno de
los principales factores de riesgo para desarrollar DMG, ya que la misma otorgé
mayor resistencia a la insulina durante el embarazo aumentando su riesgo de

presentar la enfermedad.

El riesgo de presentar diabetes mellitus gestacional fue mayor en
aguellas mujeres que presentaban antecedentes de Macrosomia, antecedentes

familiares de DM2 y antecedentes de paridad.
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ANEXOS

ANEXO 1
CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion de la Licenciada Yesenia Vargas asesora
académica del departamento de Bioanalisis, Universidad de Oriente, se realiz6
el proyecto de investigacion titulado: Prevalencia de diabetes gestacional y su
asociacion con factores de riesgo en embarazadas que asisten a la consulta de
ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”,
Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta, cuyo objetivo general fue el de
evaluar la prevalencia de diabetes gestacional y factores de riesgo asociados
en embarazadas que asisten a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva
Esparta, y como objetivos especificos: Determinar los niveles de glicemia basal
en embarazadas que asisten a la consulta de ginecologia y obstetricia del
Hospital tipo | “Dr. David Espinoza Rojas”, Determinar los niveles de glicemia en
las embarazadas estudiadas, posterior a la administracion de 75g de glucosa,
Establecer el diagndstico de DMG presente o no en las embarazadas
evaluadas, Asociar los factores de riesgo: edad materna, sobrepeso y obesidad,
antecedentes de diabetes tipo 2, macrosomia y de paridad, con la DMG

presente en las embarazadas en estudio.

Yo:
C.l.: Nacionalidad
Estado civil Domiciliado en

Siendo mayor de edad, en uso pleno de mis facultades mentales y sin

gue medie coaccion ni violencia alguna, en completo conocimiento de la
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naturaleza, forma, duracion, propoésito, inconvenientes y riesgos relacion~~~

con el estudio indicado, declaro mediante la presente:

1. Haber sido informada de manera clara y sencilla por parte del grupo de
investigadores de este proyecto, de todos los aspectos relacionados con
el proyecto de investigacion titulado: Prevalencia de diabetes gestacional
y asociacion con factores de riesgo en embarazadas que asisten a la
consulta de ginecologia y obstetricia del Hospital tipo | “Dr. David

Espinoza Rojas”, Municipio Arismendi, estado Nueva Esparta.

2. Tener conocimiento claro del objetivo del trabajo.

3. Conocer bien el protocolo experimental expuesta por el investigador, en
el cual se establece que mi participacion en este trabajo consiste en:
donar de manera voluntaria dos muestras de sangre de 5 ml cada una, la
cual se extraera por puncion venosa, previa asepsia y antisepsia de la
region anterior del antebrazo por una persona capacitada y autorizada

por la coordinadora del proyecto.

4. Que la muestra sanguinea que acepto donar, en nombre de mi
representado, sera utilizada Unica y exclusivamente para medir los
niveles séricos glicemia en ayuna y curva de tolerancia a la glucosa

respectivamente.

5. Que el equipo de personas que realizard esta investigacion me han
garantizado confidencialidad relacionada tanto a la identidad de mi
representado como a cualquier otra informacion relativa a él a la que
tenga acceso por concepto a mi participacion en el proyecto antes

mencionado.

6. Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos

de los resultados obtenidos en el presente estudio.

7. Que la participacion de mi representado en dicho estudio, no implica

ningun riesgo e inconveniente alguno para mi salud.
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8. Que bajo ningun concepto se me ha ofrecido ni pretendido recibir ningin
beneficio de tipo econémico producto de los hallazgos que puedan

producirse en el referido proyecto de investigacion.

34



ANEXO 2
DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con
respecto a este formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en

este estudio es totalmente voluntaria acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al
equipo de investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de
sangre que acepto donar para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donacién cualquier
momento sin que ello conlleve algun tipo de consecuencia negativa para mi

persona.

Firma del voluntario:

Nombre y Apellido:
C.l.:

Fecha:

DECLARACION DEL INVESTIGADOR

Luego de explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del
protocolo antes mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber,
el sujeto que firma este formulario de consentimiento comprende la naturaleza,
requerimientos, riesgos y beneficios de la participacion en este estudio. Ningun
problema de indole médica, de idioma o de instruccién ha impedido al sujeto

tener una clara comprension de compromiso con este estudio.

Por el proyecto,

Nombre: Fecha:
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ANEXO 3

Encuesta de datos epidemioldgicos

N°e

DATOS GENERALES
Nombre y apellidos: Edad:
Direccion: Ocupacion:

Semana de Gestacion:

N° de embarazos previos:

Antecedentes familiares de diabetes:

No Si Quien? Madre Padre Abuelos

Macrosomia fetal previa bebes de 4 kilos o mas:

Antecedentes familiares de Obesidad:

No Si Quien? Madre Padre Abuelos

DATOS CLINICOS:

Peso: Talla: IMC.:
Glicemia: Curva de tolerancia ala gluco
En ayunas: 2 horas Post sobrecargade 75 9.:.___
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