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La diabetes es la patología médica que con mayor frecuencia

complica actualmente el embarazo. Sin embargo, antes de que se

descubriera la insulina eran muy pocos los casos ya que casi todas las

mujeres diabéticas fallecían uno o dos años después de comenzar la

enfermedad. Bennewitz describe por vez primera en 1824 un caso que

probablemente constituyó una diabetes insulinodependiente asociada a un

embarazo1.

En 1882 Duncan2 reúne  un total de 22 gestaciones, en 15 pacientes

diabéticas en toda la literatura mundial. Treinta años más tarde Williams3

resume todos los datos recogidos en las distintas publicaciones y

encuentra que hasta ese momento existían constatados un total de 66

embarazos en 43 mujeres diagnosticadas de diabetes. Por fin, en 1921

Banting y sus colaboradores descubrieron la insulina. Aunque no existen

referencias de que este autor la administrase a gestantes, la utilización de

la insulina abría un horizonte de posibilidades para la paciente diabética y

su descendencia. Banting distribuyó inicialmente esta hormona únicamente

a tres médicos, en la clínica de uno de ellos, Elliott Joslin, donde trabajaría

la Dra. Priscilla White.
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II.  CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES EN EL  EMBARAZO.
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 1. - CLASIFICACIÓN DE PRISCILLA WHITE
       Y MODIFICACIONES A LA MISMA.

En 1932 la doctora White publica los resultados obtenidos  al utilizar la

insulina en tres gestaciones complicadas por diabetes4.

 En 1935 ya, su experiencia con la utilización de la insulina abarca a 22

embarazos correspondientes a 15 pacientes5.

En 1939, White resumió el pronóstico perinatal de 353 embarazos en 242

mujeres con diabetes, asistidas en la Clínica Joslin entre 1898 y 1939 6.

 Diez años más tarde, en 1949, con una gran experiencia acumulada,

publica la famosa clasificación de White7, basándose en los distintos factores

existentes antes del embarazo y que condicionaban las posibilidades de

supervivencia del feto de la paciente diabética:  La edad de comienzo de la

diabetes, la duración e intensidad de la enfermedad, y el grado de vasculopatía

detectable en  la madre.

En 1974 realiza algunas modificaciones en la clasificación inicial añadiendo

la clase R (retinopatía proliferativa) y la G (pérdidas fetales sucesivas),8 Tabla I.

En 19789 lleva a cabo nuevos cambios, como, por ejemplo, la eliminación

de la clase E (calcificaciones en los vasos pelvianos).
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Tabla I. Clasificación de White.(Modificada de P White, Clin Perinat, 1: 331, 1974 (8).

CCllaassee   EEddaadd  ddee  IInniicciioo DDuurraacciióónn VVaassccuullooppaattííaa OOttrrooss  ddaattooss

A Cualquier Edad Cualquier
Edad

   No Solo dieta
No Insulina

B > de 20 < de 10    No
C
    C1
    C2

10 a 19 ó
10 a 19
    -

  10 a 19
     -
  10 a 19

   No

D
   D1
   D2
   D3
   D4

< de 10   ó
< de 10
    -

> de 20
    -
> de 20

Retinopatía

-Miembros
Inferiores.
-Retinopatía
Benigno.

E Cualquier edad Cualquier  edad Vasos pélvicos

F Cualquier  edad Cualquier  edad Nefropatía

G Cualquier  edad Cualquier  edad    - Insuf.
Reprod.

H Cualquier  edad Cualquier  edad Cardiopatía

R Cualquier  edad Cualquier  edad Retinopatía
Maligna.

La clasificación de White ha sido  ampliamente utilizada, y  tiene

valor desde el punto de vista epidemiológico y pronóstico. Se han realizado

múltiples variaciones de la misma y en la mayoría de ellas se mantienen los

criterios establecidos por White para las clases B, C, D, R, RF y T. Las

diferencias surgen principalmente al considerar a las pacientes no

insulinodependientes y/o diagnosticadas de intolerancia a los hidratos de

carbono durante la gestación, ya que White valora la necesidad de insulina

y la edad al inicio de la enfermedad pero no si ésta se diagnostica antes o

durante la gestación. Tampoco diferencia esta autora grados de alteración

metabólica dentro del grupo de diabéticas que no precisan insulina.
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 1.1. -  MODIFICACIÓN DE WHITE Y HARE.

En la Tabla II se recoge una versión simple de la clasificación realizada por

Hare y la propia autora en 198010. Se incluye la clase T, gestantes con transplante

renal, no figura la G y se define la Clase A como la diabetes asintomática

reconocida con anterioridad a la gestación, diferenciando este modo de la

diabetes gestacional, (diabetes diagnosticadas durante el embarazo).

Cousins está utilizando actualmente esta clasificación en el estudio

multicéntrico que se está  llevando a cabo en California dentro del programa de

diabetes y embarazo 11, pero la insuficiente descripción del grupo diabetes

detectadas en la gestación le obliga a utilizar simultáneamente otra clasificación

en la que incluir este grupo de pacientes.

Tabla II. Clasificación de White-Hare. (Hare JW, White P. Diabetes Care, 3:394, 1980).

Clase A.- Cualquier duración y cualquier edad de comienzo. No insulina, sólo dieta,
diagnosticada antes de la gestación.

Clase B.- Comienzo después de los 20 años y duración inferior a 10,  sin  vasculopatías.

Clase C.- Comienzo entre los 10 y 19 años o duración entre 10 y 19 Años. Complicaciones
vasculares mínimas como arteriosclerosis, calcificaciones en los vasos de las piernas o en la
retina únicamente
Clase D.- Comienzo antes de los 10 años o duración superior a 20 años o retinopatía (no
pre-eclampsia).
Clase E.- Calcificación de las arterias pélvicas.

Clase F.-  Nefropatìa con proteinuria >500 mg/día.

Clase H.- Evidencia clínica de miocardiopatìa

Clase R.- Retinopatìa proliferativa o hemorragia vítrea

Clase RF.- Coexistencia de los criterios de las clases R y F

Clase T.-    Existencia de transplante renal.
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1.2. - MODIFICACIÓN DE  LANDON Y GABBLE.

Landon y Gabbe12 introducen igualmente modificaciones en la Clase A de

la clasificación de White mejorando las posibilidades de establecer una

valoración pronóstica. (Tabla III).

 Incluyen en la Clase A1 a las pacientes que manifiestan una intolerancia a

los hidratos de carbono durante una prueba de sobrecarga realizada a lo largo

de tres horas con 100 gr de glucosa, pero con niveles de glucemia en ayunas y

postprandiales inferiores a 105 mg/dl y 120 mg/dl respectivamente. Estas

pacientes requieren por lo general únicamente una regulación dietética. Si la

gestante presenta hiperglucemia en ayunas o postprandial será necesaria la

administración de insulina y quedará incluida en la clase A2.

Tabla III. Clasificación de White modificada por Landon y Gabbe12.

1.- Diabetes gestacional

      Clase A: Gestantes a las que se les diagnostica diabetes  durante el embarazo.

                     A1: si las glucemias se controlan únicamente con regulación dietetica

                     A2:  si  necesitan insulina.

2.- Diabetes pregestacional

        Clases B,C,D,F,H,R y T de White.

 Aunque el concepto fisiopatológico es adecuado al diferenciar diabetes

gestacional y pregestacional, la utilización de esta clasificación puede originar

confusión al denominar Clase A, la diabetes gestacional, independientemente de

los requerimientos de insulina, ya que clásicamente la Clase A de White se ha

definido, con fundamento pronóstico, como el único grupo de diabéticas que no

requieren insulina, sin diferenciar si el diagnóstico de la intolerancia a los hidratos

de carbono es anterior o posterior al inicio del embarazo.
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1.3.- MODIFICACIÓN DE FELIG Y COUSTAN.

Felig y Coustan13 habían  publicado con anterioridad una modificación de la

clasificación de White conceptualmente coincidente con la propuesta por  Landon y

Gabbe12, y en la que la nomenclatura aún es más equívoca.

(Tabla IV).

Tabla IV. Clasificación de White modificada por Felig y Coustan13

Clase A:  Diabetes gestacional con glucemia plasmática normal en  ayunas y
postprandial <120mg/100 ml.

Clase B1: Diabetes gestacional con hiperglucemia en ayunas y/o glucosa
postprandial > 120 mg/100 ml

Clase B2:  Diabetes franca, aparición antes de los 20 años y duración menor de 10
años.

Clase C,D,FyR:  Coincidentes con la clasificación original de White.

En la actualidad la clasificación de White sigue teniendo vigencia,

principalmente para valorar las diabetes diagnosticadas con anterioridad a la

gestación. Sin embargo, es evidente que, con los conocimientos que se tienen hoy

en día sobre la intolerancia a los hidratos de carbono durante la gestación, resulta

poco operativa en los casos de diabetes diagnosticadas durante la gestación y/o

no dependientes de tratamiento insulínico, de ahí el gran número de

modificaciones surgidas.

Como dificultad complementaria, puede ocurrir que una paciente pertenezca

a distintos grupos en sucesivos embarazos, o incluso, que sea necesario modificar

una o más veces  a lo largo de la gestación la clase en la que se encuentra en

función de la aparición de complicaciones, dificultándose la interpretación de los

estudios comparativos y las valoraciones pronosticas fundamentadas en esta

clasificación.
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Existen otras clasificaciones de la diabetes, más sencillas que la de White y

realizadas sobre la base de otros aspectos de la enfermedad. La simplicidad de las

mismas y el enfoque parcial en el que se fundamentan hacen que resulten sólo

parcialmente útiles.

1.4.- MODIFICACIÓN DE PEDOWITZ.

Pedowitz14 resumió en 1964 la clasificación de White en dos grupos de

pacientes en función de la existencia de vasculopatìas.

Tabla V. Clasificación de Pedowitz14.

Grupo I: Grupo favorable, pacientes sin evidencia de cambios vasculares,
independientemente de la edad de aparición o de la duración de la enfermedad.
Clase A,B,C y pacientes sin vasculopatia de la D

Grupo II: Grupo desfavorable, pacientes con cambios vasculares,
independientemente  de la edad o duración del proceso. Clases F,R, H

Es indudable que la existencia de  una vasculopatía ensombrece el

pronóstico de la gestación en la paciente diabética15, pero la alteración vascular es

sólo un factor más de los múltiples que intervienen en el mismo.
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2.- CLASIFICACIÓN DE  JOVANOVIC.

Jovanovic16 aborda para fundamentar su clasificación otro aspecto de valor

pronóstico crucial en las gestaciones de pacientes diabéticas, el nivel de control

metabólico alcanzado17. Al igual que en la clasificación de Pedowitz14, se realiza

un enfoque parcial de la enfermedad,  además  de  manera simplista ya que no

permite diferenciar niveles intermedias entre control glucémico óptimo y  deficiente.

Por otra parte, no parece adecuado diferenciar cronológicamente el tipo de control

metabólico alcanzado cuando se sabe que un control insatisfactorio durante la

embriogénesis se asocia con mayor riesgo de  abortos y malformaciones18.

Tabla VI. Clasificación de Jovanovic

CCoonnttrrooll  mmeettaabbóólliiccoo  óóppttiimmoo::

          Glucemia en ayunas > 55 y < 65 mg/dl

          Glucemia media < 84 mg/dl

          Glucemia postprandial < 140 mg/dl

          Hb A1 normal a las 30 semanas en la diabetes gestacional   y a las 12 en la
           Pregestacional.

CCoonnttrrooll  mmeettaabbóólliiccoo  nnoo  óóppttiimmoo

          Control no documentado durante la gestación

          Control documentado, pero con cifras no óptimas

          Control deficiente después de la semana 26 en la diabetes gestacional o
          Despues de la semana 12 en las diabetes previas al embarazo.

(Según Cerqueira y Cabero19.)
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3. -  CLASIFICACIÓN DE PEDERSEN.

En 1965 Pedersen y Molsted-Pedersen20 describen una clasificación de la

diabetes  sobre la base de las posibles complicaciones surgidas en la

gestación.(Tabla VII.)

 Tabla VII. Clasificación de Pedersen20

§ Pielonefritis clínica

§ Acidosis metabólica grave o precoma diabético

§ Toxemia: Leve
                 Grave
§ Control inadecuado por negligencia.

Se consideran pielonefritis clínicas aquellas  con urinocultivo positivo en

las que se superan los 39º C de temperatura.

Dentro de la toxemia se diferencian toxemias leves y graves. La definición

de Toxemia "leve" (término contradictorio ya que la toxemia en si es una

complicación  grave) exige la presencia durante la gestación de al menos dos de

estos signos:

• Tensión arterial >= 140/90 al menos durante 5 días.
• Albuminuria > 0.05% al menos durante 24 horas.
• Edema moderado o incremento ponderal total >= 15 Kg

Se considera la toxemia "grave" cuando están presentes al menos

dos de estos signos durante la gestación:

• Tensión arterial >= 150/100 al menos durante 5 días.
• Albuminuria > 0.1% al menos durante 24 horas.
• Edema generalizado o incremento ponderal total >= 20 Kg
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Los signos  referidos se han denominado de forma generalizada "Signos

de mal pronóstico de Pedersen"  ya que la aparición de los mismos supone un

riesgo de resultado perinatal desfavorable, tanto mayor cuanto más avanzada es

la clase de White a la que corresponde la paciente, por lo que los autores

proponen la utilización conjunta de las dos clasificaciones21.

El aspecto pronóstico de la clasificación es interesante, pero los factores

aquí valorados no son los únicos que van a influir en el resultado perinatal del

embarazo de una diabética.

Tiene además el inconveniente de no diferenciar una diabetes

pregestacional de la diabetes diagnosticada durante la gestación.  Tampoco se

valora en ella la situación clínica pregestacional de la paciente diabética. Por otra

parte, únicamente se describe el grado de control metabólico alcanzado en

función de la presencia de cetosis, sin tener en cuenta que pueden existir

situaciones de descompensación con importantes repercusiones materno-fetales

sin que se manifieste esta complicaciòn19.
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4. - CLASIFICACIÓN DEL NATIONAL DIABETES DATA GROUP.

En 1979 el National Diabetes Data Group propugnó, ante la confusión

existente, la realización de una clasificación de los distintos tipos de intolerancia

a la glucosa en la que se unificasen criterios y se tuvieran en cuenta los más

recientes conocimientos. De esta forma sería posible realizar estudios

epidemiológicos y establecer una valoración clínica, pronostica y terapéutica,

en función de los resultados obtenidos en distintas series. La colaboración de

un grupo de expertos internacionales dio como resultado la clasificación que se

recoge en la22. Tabla VIII.

La Asociación Americana de Diabetes, la Británica, la Asociación Europea

para el Estudio de la Diabetes, la Sociedad Australiana de Diabetes19, y la

Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia23, entre otras, han adoptado

esta clasificación (Tabla VIII ), de forma que en la actualidad es la más utilizada

en todo el mundo. Las principales ventajas que aporta son su sencillez,

considera pocos grupos y bien diferenciados, la asociación a cada tipo de

importantes características etiopatogénicas y clínicas fácilmente diferenciables,

y el que cada embarazada pertenecerá siempre al mismo grupo, aunque pueda

ser posteriormente reevaluada.
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Tabla VIII. Clasificación del National Diabetes Data Group. Modificada de Pearson DW.
"Inheritance and development of diabetes melllitus". Baillière's Clin Obstet Gynecol, 5: 57-
277, 1991.

AA..  PPRRIIMMAARRIIAA  ((  IIddiiooppááttiiccaa  ))

1.    Tipo I o diabetes mellitus insulinodependiente

           Habitualmente se presenta en jòvenes < de 30 años pero puede aparecer a
           Cualquier edad.

           Tendencia a la cetosis.

           Antígenos de histocompatibilidad.

           Anticuerpos contra los islotes frecuentemente presentes.

           Puede existir historia familiar u otras anomalías autoinmunes.

2. Tipo II o diabetes mellitus no insulinodependiente

           Habitualmente se presenta en pacientes > de 30 años.

           Frecuentemente obesos (80%).

           Es común la existencia de historia familiar

BB..  SSEECCUUNNDDAARRIIAA

Endocrina : Acromegalia
                       Sindrome de Cushing
                       Feocromocitoma
                      Glucogonoma

Pacreática:   Pancretatitis
                        Hemocromatosis
                        Tumores
                        Pancreatectomía
                        Fibrosis quística

Genética:   "DIDMOAD syndrome":Diabetes insìpida,
                     Diabetes mellitus, atrofia óptica,
                     ataxia de Friederic, retinitis,
                     pigmentosa, sordera, lipoatrofia.

Farmacològica:  Corticoides
                                Tíazidas

CC..  TTOOLLEERRAANNCCIIAA  AA  LLAA  GGLLUUCCOOSSAA  AALLTTEERRAADDAA

DD..  DDIIAABBEETTEESS  GGEESSTTAACCIIOONNAALL     
           ( Intolerancia a la glucosa inducida por el embarazo ).
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La Diabetes tipo I, DIABETES MELLITUS INSULINO-DEPENDIENTE,

también denominada diabetes juvenil. La deficiencia de insulina es debida a la

pérdida de islotes del páncreas, y frecuentemente se asocia con tipos HLA

específicos con predisposición a fenómenos autoinmunes (anticuerpos contra las

células de los islotes).

Se presenta a cualquier edad, aunque por lo general se inicia en la

juventud. No suelen ser pacientes obesas y no es habitual la existencia de

antecedentes de diabetes en familiares de primer grado. Las pacientes son

insulinodependientes, aunque pueden existir períodos en los que no se precisa

insulina, existe tendencia a la cetosis.

La Diabetes tipo II, DIABETES MELLITUS NO INSULINO-

DEPENDIENTE, o diabetes del adulto. Su etiología probablemente es múltiple. La

historia familiar sugiere factores genéticos de herencia autosómica dominante,

mientras que factores ambientales superpuestos a la predisposición genética

actúan posiblemente como desencadenantes de la enfermedad, con lleva escaso

riesgo de cetosis. Puede presentarse a cualquier edad pero es más común en

pacientes adultos. En el 60-90% de los casos los pacientes son obesos y la

intolerancia a la glucosa puede mejorar con la pérdida de peso. La obesidad se

considera como un factor etiológico importante, hasta el punto que se recomienda

dividir la diabetes tipo II en dos clases según exista o no. Los niveles de insulina

en suero pueden ser altos, normales o bajos. La hiperinsulinemia y la resistencia a

la insulina son características.

      Puede ser necesaria la administración de insulina para la hiperglucemia en

determinados períodos. No existe facilidad para desarrollar cetosis, aunque

pueden presentarla en situaciones de estrés. Durante el embarazo

invariablemente se trata con insulina. Raramente se observan gestantes con este

tipo de diabetes ya que típicamente suele diagnosticarse después de los 40 años,

la mayoría de las diabéticas diagnosticadas antes de la gestación serán tipo I.
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La Tolerancia a la glucosa alterada, también llamada diabetes

química, latente, subclínica o asintomática, se diagnostica ante la existencia de

glucemias basales normales y valores del test de tolerancia oral a la glucosa

situados entre los normales y los propios de la diabetes. La intolerancia a la

glucosa puede representar un paso previo al desarrollo de una diabetes mellitus,

aunque en la mayoría de los casos las personas incluidas en este grupo

permanecen como intolerantes muchos años o vuelven a la normalidad

La Diabetes gestacional  se define según esta clasificación, como la

intolerancia a los hidratos de carbono que se inicia o se detecta por primera vez

durante el embarazo, típicamente en el transcurso del tercer trimestre.

Tanto en la Primera como en la Segunda y Tercera Conferencia

Internacional sobre Diabetes Gestacional, auspiciadas por la Asociación

Americana de Diabetes en cooperación con el Colegio Americano de Obstetras y

Ginecólogos24,25,26  se ratificaría esta definición.

La etiología de la diabetes gestacional no se conoce bien. Intervienen

complejos cambios metabólicos y hormonales entre los que la resistencia a la

insulina puede tener gran importancia.Si se descubre una diabetes durante el

primer trimestre de gestación en una mujer obesa que no tiene comprobación

previa de su estado metabólico debería clasificarse como diabetes gestacional,

aunque quizás se trate de una diabetes tipo II preexistente. El descubrimiento de

diabetes leve durante el primer trimestre en una mujer no obesa y sin

antecedentes familiares plantea la posibilidad de inicio temprano de una

enfermedad tipo I, pero no es posible hacer una clasificación adicional hasta

después del parto.
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Las embarazadas con diabetes gestacional tienen un riesgo superior de

desarrollar complicaciones perinatales.La intolerancia a la glucosa puede ser

transitoria pero frecuentemente recidiva. La paciente debe ser reevaluada

después del parto.El diagnóstico requiere al menos dos valores anormales en una

curva de  glucemia de 3 horas con sobrecarga de 100 gr de glucosa.

      Se consideran valores normales:

Ayuno     < 105 mg/dl, ò 5.8 mmol/l

1 hora     < 190 mg/dl ò 10.6 mmol/l

2 horas   < 165 mg/dl ò  9.2 mmol/l

3 horas   < 145 mg/dl ò  8.1 mmol/l

 El principal inconveniente de esta clasificación está en que no diferencia,

dentro del grupo de diabetes gestacional, a las pacientes que requieren

únicamente dieta de las que precisan insulina. Esta distinción es importante

porque la mortalidad perinatal es significativamente superior en este último caso27.

Para suplir esta deficiencia han surgido distintas subclasificaciones de la

diabetes gestacional con indudable interés pronóstico.Ya hemos referido como

Felig y Coustan13 se adelantan en el tiempo a esta necesidad al diferenciar, como

modificación a la clasificación de White, dos tipos de diabetes  gestacional en

función de los valores de glucemia detectados. (Tabla IV).

Landon y Gabb22, diferencian dentro de la diabetes gestacional la clase A1 en

la que no se precisa insulina, de la A2 en la que se requiere esta hormona también

como variación de la clasificación de White (Tabla III).
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5.-  CLASIFICACIÓN DE FREINKEL.

El grado de anomalía metabólica que presentan las embarazadas con

diabetes gestacional parece relacionarse con el pronóstico de la enfermedad.

Según Freinkel existe una relación paralela entre la edad avanzada, la obesidad y

las cifras elevadas de glucemia  basal.

Los anticuerpos contra las células de los islotes del páncreas, observados

en la diabetes mellitus tipo II, pueden detectarse también en la diabetes

gestacional, y el porcentaje hallado es mayor al rogresar a clase

considerada28,29,30,31,32. El riesgo de la intolerancia a los hidratos de carbono

persista postparto aumenta también con las clases.33

Tabla IX. Clasificación de Freinke.

CCllaassee                                      TTTTOOGG                                                                                VVaalloorr  ddee  GGlluucceemmiiaa
                                EEnn  aayyuunnaass  ((mmgg//ddll))                  PPaarraa  eell  eemmbbaarraazzoo              FFuueerraa  ddeell  eemmbbaarraazzoo

 A1        Anormal   <105                    Considerado normal           Considerado normal

 A2        Anormal   105-130               Elevado                               Considerado normal

 B1        Anormal   >130                    Elevado                                Elevado
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En resumen, actualmente la clasificación de la diabetes en el embarazo

más utilizada es la del National Diabetes, pero dada la gran complejidad de

esta patología puede resultar útil para realizar una correcta valoración clínica y

pronostica complementar el análisis  de cada paciente considerando el grado de

afectación vascular, Clasificación de White, las características del control

metabólico alcanzado, Clasificación de Jovanovic y la aparición de signos de

mal pronóstico de la Clasificación de Pedersen. En los casos de diabetes

gestacional la Clasificación de Freinkel resulta de gran valor.
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III.- INFLUENCIA DE LA GESTACIÓN SOBRE LA DIABETES.

   En una revisión sobre Diabetes y Gestación realizada por el del profesor

Dr.  Cabero Roura34, se dice que la relación entre Diabetes y Gestación es

negativa en ambos sentidos.

La diabetes interviene en el curso del embarazo interfiriendo y dificultando

el normal desarrollo del feto. A su vez, la gestación, debido a los cambios

fisiológicos que con lleva, se convierte en un mecanismo de descompensación de

la enfermedad.

Las variaciones metabólicas que se producen en el organismo de la madre

para asegurar una nutrición adecuada del feto crean una situación diabetógena35.

Por ello en las mujeres con diabetes pregestacional aumenta el riesgo de

presentar descompensaciones agudas o empeoramiento de determinadas

complicaciones crónicas mientras que en embarazadas con metabolismo previo

normal puede desencadenarse una diabetes gestacional.
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1.-  COMPLICACIONES METABÓLICAS AGUDAS

1.1.-Cetoacidosis.

Es el más ominoso de los signos de mal pronóstico durante el embarazo que

describió Pederson36. Antes de 1975 se publicaron incidencias de hasta el 25%37,

pero la aceptación general de la importancia del control metabólico estricto durante

la gestación ha hecho decrecer drásticamente el número de casos en los últimos

años hasta niveles del 1-5 % 38-39 . El episodio es grave para la madre y

especialmente para el feto.

 La mortalidad materna se sitúa en la actualidad en tasas del 1 %40, mientras

que la fetal oscila entre el 50 y el 90 % 41-42.

La cetoacidosis diabética (C.A.D.) se caracteriza por un estado de

hiperglucemia y cetogénesis aumentada. Ambas se hallan relacionadas con un

déficit absoluto o relativo de insulina frente a un exceso de hormonas

contrarreguladoras, especialmente el glucagón, pero también las catecolaminas, el

cortisol y la hormona del crecimiento.

Durante el embarazo realizan idéntica función, asimismo, el lactógeno

placentario humano y la prolactina43. La resistencia insulínica de la segunda mitad

del embarazo es un factor predisponente para la C.A.D, susceptibilidad que

aumenta cuando se añade a ésta cualquier otro desencadenante. Además, el

incremento de la progesterona durante el embarazo produce un aumento de

frecuencia respiratoria en la mujer gestante, con el consiguiente descenso en los

niveles de CO2 y la concentración plasmática de bicarbonato.
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 Esto implica una disminución de la capacidad tampón del organismo en caso

de producirse una C.A.D, por lo que su progresión es más rápida en el embarazo
44.

 El catabolismo acelerado en situación de ayuno y el consumo continuo de

glucosa por parte de la unidad fetoplacentaria explican tanto la rapidez como las

cifras relativamente bajas de glucosa con que se presentan los episodios de

cetoacidosis durante la gestación. Rodgers recogió en 1991, 37 casos de CAD

publicados entre los años 1970 y 1990. Los principales factores desencadenantes

relacionados en el cuadro fueron, en orden decreciente. La utilización previa de

betamiméticos, solos o asociados con corticoides, en el 30 % de los casos, la

emesis gravídica en el 27 %, un insuficiente control médico en el 13 % y la

negligencia por parte de la paciente en el 11 %.

Llama la atención que dos de estos factores, administración de

betamiméticos e insuficiente control médico, que sumados representan el 43 % del

total, pueden engloblarse dentro del concepto de cetoacidosis yatrogénicas.

Durante los episodios de cetoacidosis el feto sufre las  alteraciones

metabólicas que se producen en la madre. La hiperglucemia materna provoca

hiperglucemia fetal, con la consiguiente deshidratación, hipovolemia y depleción de

electrólitos, que serán peor toleradas cuanto peor sea la situación previa

(existencia o no de fetopatía diabética).

La hipovolemia puede provocar una disminución importante de flujo a nivel

uteroplacentario ocasionando hipoxia fetal. Myers ha sugerido que la lesión

cerebral por hipoxia puede potenciarse por altos niveles de lactato, que

incrementarían la utilización de glucosa como sustrato45.
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La  lesión cerebral fetal en la C.A.D. podría producirse por dos vías:

A) La hipovolemía materna provocaría disminución de flujo útero

placentario e hipoxia fetal y, en situación de hiperglucemia severa, el cerebro fetal

sería más sensible al insulto hipóxico, y

B)  Cifras elevadas de ácido láctico en el cerebro fetal, secundarias a la

situación de acidosis,  predispondrían a la lesión hipóxica46.

El CO2 atraviesa la placenta libremente, por lo que la acidosis o alcalosis

respiratoria de la madre se transfieren rápidamente al feto. Pero el bicarbonato

pasa con mayor lentitud y las variaciones metabólicas se transmiten más

pausadamente. No se conoce con exactitud la repercusión de la acidosis fetal en

ausencia de hipoxia. Además se ha relacionado la cetonuria materna en el tercer

trimestre de gestación con déficit mental en los recién nacidos47 48.

La mortalidad fetal varía entre el 50 y el 90 %, llegando a la segunda cifra

cuando la madre entra en coma diabético.El mecanismo íntimo por el que se

provoca la muerte no está muy claro. La disminución de la circulación uterina,

generado es de hipoxia fetal, se ha demostrado en modelos animales49-50.

Asimismo, el déficit de fosfato materno que acompaña a la cetoacidosis puede

aumentar la hipoxia. La hipofosfatemia causa una depleción de 2,3 difosfoglicerato

de los hematies, provocando una disminución del oxígeno cedido al feto51.
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1.2.- Hipoglucemia

Los tratamientos intensificados con insulina, que mantiene los perfiles de la

paciente en márgenes muy estrechos, facilitan la aparición de hipoglucemias

cuando se realizan variaciones de actividad o de dieta no programadas52.

 Sin embargo, estas hipoglucemias yatrogénicas acostumbran a ser leves y

no contraindican en absoluto el tratamiento, son bien toleradas tanto por la madre

como por el feto 53.

La reacción fetal parece ser variable, habiéndose observado disminución de

los movimientos y de la variabilidad en el test no estresante, ausencia de

respuesta o aumento de la motilidad fetal, sin que se hayan podido comprobar

secuelas posteriores 54.

Más que por sus efectos directos, estas hipoglucemias leves resultan no

deseables porque, si no son corregidas rápidamente, desencadenan la acción de

hormonas contrarreguladoras. Estas provocará hiperglucemias de rebote, lo cual

puede representar el desequilibrio de todo el perfil glucémico.

Mención aparte merece las hipoglucemias con NEUROGLUCOPENIA. En

las diabetes gestaciones son excepcionales, pero en las diabetes

insulinodependientes pueden presentarse, especialmente en el primer trimestre, si

no se ha conseguido adecuar el tratamiento a las nuevas necesidades o en

pacientes muy lábiles.

La predisposición a las hipoglucemias de las diabetes maternas

insulinodependientes (D.M.I.D.) se relacionan con un déficit en los mecanismos de

contrarregulación.
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En ellas, la adrenalina sustituye precozmente al glucagón como principal

mecanismo de respuesta ante los episodios de hipoglucemia, pero algunas

mujeres con largo tiempo de evolución de la enfermedad tiene también alterada la

secreción de adrenalina. Esto las puede llevar a presentar hipoglucemias muy

severas sin sintomatología previa. Reece ha observado en embarazadas, un

déficit en la secreción de glucagón y glucemia respecto a las pacientes no

diabéticas.

Estas hipoglucemias son potencialmente peligrosas, porque la paciente

pierde la capacidad de respuesta ante ellas y su duración e intensidad no son

previsibles. Si no es posible evitarlas ajustando el ejercicio, la dieta y la terapia

insulínica, es preferible renunciar parcialmente a los objetivos metabólicos y

aceptar como buenos niveles de glucemia ligeramente mas elevados de lo

habitual.
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2. COMPLICACIONES METABÓLICAS CRÓNICAS.

2.1. – Nefropatía.

Generalmente, lo hacen entre los 10 y los 30 años posteriores al

comienzo de la enfermedad, por lo que habitualmente estarán todavía en edad

reproductiva55. Es más, en dos de las series más largas publicadas, un alto

porcentaje de las nefropatías fueron diagnosticas durante el embarazo, en

pacientes con nulo o escaso control médico previo 56-57. Puesto que aparece tras

años de progresión de la metabolopatía, no es extraño encontrar asociadas en

estas pacientes hipertensión crónica y retinopatía.

El diagnóstico de la nefropatía durante el embarazo se realiza por la

presencia de proteinuria igual o mayor a 300 mg/día en la primera mitad de la

gestación y en ausencia de infección urinaria. En el tercer trimestre del embarazo,

la proteinuria pierde significación, habiéndose observado en más del 60 % de las

embarazadas estudiadas. Hay pocas pruebas de que el embarazo, si está

correctamente tratado, acelere la evolución de la nefropatía diabética clínica hasta

enfermedad renal terminal. Pero no hay información sobre sí la gestación favorece

la progresión de nefropatía desde incipiente hasta manifiesta.

Se ha observado una progresiva pérdida de la función renal meses y años

después del parto en mujeres con nefropatía, pero la velocidad de deterioro no

parece que sea diferente de las mujeres que no tuvieron  hijos58.
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2.2 – Retinopatía

Es una consecuencia directa de la hiperglucemia y su aparición se

relaciona con la duración de la diabetes59. Klein en un amplio estudio

epidemiológico, observó una prevalencia menor al 2 % a los 2 años del

diagnóstico de la D.M.I.D y superior al 98 % después de 15 años60.

 Por el contrario, las D.M.N.I.D.  (Diabetes maternas no

insulinodependientes) pueden tener retinopatía cuando se diagnostica la

enfermedad o en los primeros años de ésta61.

El grado de progresión de la retinopatía durante el  embarazo es

controvertido 62,63. Tanto Moloney como Price observaron desarrollo o avance de

la retinopatía no proliferativa durante el embarazo, pero pocas pacientes llegaron

a presentar retinopatía proliferativa y en la mayoría de ellas las lesiones

regresaron tras el parto64-65.

Factores de riesgo de progresión asociados con el embarazo serían,

según Jovanovic, la hipertensión, la hiperglucemia, la duración de la diabetes y el

estado de la retina al principio de la gestación66. Por el contrario, en caso de

retinopatía proliferativa hay pruebas de que puede progresar, especialmente en

los últimos meses de gestación, pudiendo ocasionar ceguera por hemorragia

vítrea y desprendimiento de retina. Si la retinopatía ya ha sido fotocoagulada, el

grado de evolución es menor67.

 La causa del potencial empeoramiento de la retinopatía proliferativa

durante la gestación no está clara. Se ha sugerido en más de una ocasión que

podría ser el control metabólico intenso, necesario por el correcto desarrollo del

feto, el que provoca la lesión ocular68.
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El descenso brusco de las glucemias en pacientes con niveles previos

muy altos, se acompañaría de mayor riesgo de evolución y esto sería cierto tanto

en pacientes gestantes como en no gestantes69. El tratamiento de las lesiones

retinianas durante el embarazo es el mismo que fuera de éste; si existen

imágenes sugestivas de ser tratadas por fotocoagulación no hay contraindicación

ninguna para elllo70.

2.3.- Neuropatía   

Es común tanto en las diabetes mellitus insulinodependientes como no

insulinodependientes y puede ocurrir en pacientes relativamente jóvenes.

La forma más frecuentes es la neuropatía periférica, en la que se produce

un trastorno sensorial que afecta nervios largos, sobre todo de dedos, manos y

región toracoabdominal anterior y que se traduce en forma de parestesias. La

neuropatía craneal afecta los pares tercero, sexto y séptimo y es de predominio

motor. Finalmente, la neuropatía visceral se caracteriza por una disfunción del

estómago, los intestinos y la vejiga.

Existen escasas referencias en la literatura sobre los posibles efectos

adversos entre neuropatía diabética y embarazo.  Aunque algunos autores

refieren empeoramiento de la sintomatología, no existen datos consistentes que

lo corroboren y, además a veces es complicado diferenciar los síntomas de la

neuropatía y los de las molestias habituales en las embarazadas. Posiblemente,

el cuadro que pueda presentar mayores problemas es el de la gastropatía, que

puede ocasionar episodios de vómitos persistentes muy difíciles de controlar71.
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2.4. – Coronariopatía.

La enfermedad coronaria difiere en las pacientes diabéticas en varios

aspectos respecto a la población general.

Es  más frecuente, más severa, ocurre en edades más jóvenes y es más

habitual en mujeres. Una regla fácil de recordar,utilizada en la Joslin Clinic, es

que: “la edad de las arterias coronarias es igual a la edad cronológica más el

número de años de la diabetes”.

 Existen pocas diabéticas con coronariopatía embarazadas en la literatura,

pero la mortalidad es alta. Debido a su escaso número es difícil establecer el

riesgo real, que depende de la gravedad de la lesión coronaria, se ha calculado

entre el 60 y el 75 %.

Las mayorías de las muertes maternas en mujeres diabéticas se relaciona en

la actualidad con patología cardíaca72.
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IV.-  INFLUENCIA DE LA DIABETES SOBRE LA GESTACIÓN.

Al contrario de lo que ocurre con las repercusiones fetales, las

publicaciones referentes a las complicaciones en el curso de la gestación son

relativamente escasas. Cousin, en una revisión de la literatura inglesa de los

últimos 20 años realizada en 1988, encontró 93 artículos de los que sólo 24

incluían material relevante73.

Se acepta, en general, que las complicaciones gestacionales son más

frecuentes en pacientes diabéticas y más grave. Las publicaciones al respecto

son en su mayoría retrospectiva, presentando diversos criterios de inclusión y

hay pocos análisis comparativos con pacientes no diabéticas, lo que explica en

parte la variabilidad en los resultados.

1. Amenaza de Parto Prematuro.

La amenaza de parto prematuro y el parto prematuro son clásicas

complicaciones  relacionadas con la diabetes. La incidencia varía tanto en

relación con las poblaciones estudiadas como con la gravedad de la

enfermedad74.

 La no distinción entre parto prematuro espontáneo e yatrogénico en

muchas series, y una terapéutica no siempre igual al de las pacientes no

diabéticas hacen difícil  evaluar la incidencia real, aunque se calcula que es tres

veces mayor que en gestantes no diabéticas75.
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El mecanismo por el cual la diabetes desencadena el parto es

desconocido, pero existe una clara asociación con el grado de control metabólico

materno. Además, otras complicaciones relacionadas con la alteración

metabólica, como el hidramnios, la preeclampsia y las infecciones, también

contribuyen a aumentar la incidencia76. Asimismo, el mayor estrés a que son

sometidas estas pacientes puede ser considerado como factor adyuvante.

La rotura prematura de membranas es una entidad íntimamente

relacionada con el parto prematuro y puede ser la forma en que éste se inicie; sin

embargo, no existen referencias concretas en la literatura respecto a su

frecuencia en gestantes diabéticas.

El principal problema relacionado con la amenaza de parto prematuro en

mujeres diabéticas es su tratamiento. Los fármacos más utilizados en nuestro

medio, los betamiméticos, son excelentes uteroinhibidores, pero también actúan

como sustancias contrarreguladoras. Elevan la glucemia sanguínea y aumentan

los requerimientos de insulina 77-78.

Si la capacidad de respuesta pancreática es suficiente, la glucemia se

mantendrá dentro de límites normales. En caso contrario pueden provocar una

intolerancia a los hidratos de carbono en pacientes que no la manifestaban

previamente79-80, o bien desencadenar una cetoacidosis en gestantes diabéticas
81-82.

Si bien no están formalmente contraindicados83, deben ser

considerados fármacos de segunda elección, siendo preferibles los

inhibidores del calcio o los antiprostaglandínicos.
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En caso de administrarse, ha de ser bajo un estricto control

metabólico, compensado con insulina la hiperglucemia generada por los beta-

adrenérgicos. Los corticoides, que se utilizan habitualmente en caso de

riesgo de parto pretérmino para estimular la madurez fetal, pueden agravar el

efecto betamimético84.

En la revisión de Rodgers, la asociación de betamiméticos más

corticoides fue la causa más frecuente de cetoacidosis, a pesar de que la

mayoría de las pacientes se consideraban con buen control metabólico antes

de la amenaza de parto prematuro39

2. Hipertensión.

Los cuadros hipertensivos son más frecuentes en paciente diabéticas,

aunque su número ha ido disminuyendo con los años. Antes de 1938, el 50 % de

las D.M.I.D. presentaban preeclampsia, según White85.El mejor control

metabólico dentro y fuera de la gestación, con menor grado de afectación

vascular renal, ha conseguido contener las cifras.

La incidencia de hipertensión se relaciona con el grado de control

metabólico y con la severidad de la diabetes. Tanto en el caso de la hipertensión

crónica como en la preeclampsia, la frecuencia parece ser similar en las diabetes

gestacionales y en las pregestaciones, tipo B y C de White y mayores en los

tipos D,F y R 73. En un reciente estudio prospectivo, Suhonen comparó la

incidencia de cuadros hipertensivos en embarazadas con diabetes gestacional

frente a un grupo control y tanto la hipertensión crónica como la preeclampsia

fueron significativamente mayores en el primer grupo86.

El mecanismo por el cual la diabetes desencadena hipertensión es, como

en el caso de la amenaza de parto prematuro, desconocido; hecho,  por otra
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parte, nada extraño si tenemos en cuenta lo poco que sabemos sobre la

fisiopatología de los procesos hipertensivos durante el embarazo.

Recientemente se ha sugerido que las placentas de las gestantes con

hipertensión presentarían mayor contenido de glucógeno y mayor síntesis de

éste.Este hallazgo, de confirmarse, resulta especialmente atractivo puesto que

establece por primera vez una relación bioquímica entre ambos procesos 87.

La asociación de hipertensión con diabetes multiplica los riesgos de

ambas por lo que respecta al feto, sobre todo si se trata de preeclampsia. La

posibilidad de muerte fetal intraútero obliga a mantener un estricto control del

bienestar fetal, teniendo en cuenta, que en esta situación, el valor pronóstico de

los métodos de control disminuye y un test no estresante reactivo no excluye una

evolución negativa en las horas o los días siguientes.

Hay que recordar que la hipertensión ya fue incluida por Pedersen entre

los factores de mal pronóstico de la gestación 88

3. Hidramnios

La presencia de hidramnios leve o moderado es relativamente frecuente

en la gestación diabética, según Lufkin 30 veces más que la población no

diabética89.

Se calcula que está presente en el  5-25 % de los casos, aunque por la

utilización de diferentes criterios diagnósticos es difícil cuantificarlo(74), siendo

más frecuente en diabéticas pregestacionales que en diabéticas

gestacionales(73).

Sobre su etiología se han barajado diversas hipótesis. No es secundario a

un cambio en la proporción de glucosa o de otros solutos en líquido amniótico90,

aunque se ha demostrado, mediante ultrasonidos, mayor eliminación de orina

fetal91. Se ha observado también una relación entre tamaño fetal e hidramnios,

pero no tiene por qué ser una relación causal.  Por una parte, la vinculación no
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se observa en los macrosomas de madre no diabética y, por la otra, ambos

proceso, macrosomía e hidramnios, son complicaciones de la enfermedad y se

relacionan con un peor control metabólico(74).

El hidramnios, además de ser un signo de control metabólico insuficiente y,

en muchas ocasiones, un indicador de macrosomía antes de ésta sea

ecográficamente detectable, también puede ser el desencadenante de otras

complicaciones, especialmente la amenaza de parto prematuro y la rotura

prematura de membranas.

4. Infecciones

Las infecciones más usuales en gestantes diabéticas se localizan a nivel

vaginal o urinario. Con frecuencia son asintomáticas y a veces la observación de

un brusco empeoramiento en los perfiles glucémicos es la primer señal de éstas.

No se ha demostrado que la incidencia de infecciones aumente con la severidad

de la diabetes y no existen análisis comparativos en la literatura con gestantes

no diabéticas(73).

Así como las vaginitis o las cistitis tienen poca trascendencia, la

pielonefritis, uno de los signos de mal pronostico del embarazo de Pederson, se

asocia con una mayor índice de morbimortalidad perinatal88.

 Puede ser responsable del desencadenamiento del parto prematuro, por

estímulo directo de la contractilidad uterina o mediante la colonización de la

calidad amniótica. Esta última eventualidad puede provocar primero

corioamnionitis y finalmente sepsis fetal y/o materna.
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 V.- INFLUENCIA DE LA DIABETES SOBRE EL EMBRIÓN Y EL

       FETO

Para que el feto se desarrolle normalmente intraútero es preciso que la

madre le proporcione, a lo largo de toda la gestación, sustancias nutrientes en

cantidades adecuadas y de manera continuada.

El hijo de madre diabética (H.M.D.) crece en un ambiente metabólico

alterado. La madre le transfiere, por la placenta, grandes cantidades de glucosa

y también de lípidos y aminoácidos, que estimulan el páncreas fetal

ocasionando hiperplasia de las células B y un consiguiente incremento en la

producción de insulina92. El hiperinsulinismo es el responsable, directo o

indirecto, de la mayoría de alteraciones que se observan en estos fetos,

especialmente de las más características: La macrosomía y la hiperglucemia

(Fig.V.-1).

Fig. V – 1.- Fisiopatologia de la fetopatía diabética. Teoria de Pedersen modificada por
Freinke. (De Freinkel N, Banting lecture. On pregnancy and progeny. Diabetes
1980;29:1023).

   MMaaddrree

        Insulina

     Utilización

     Producción

      Glucosa
      Lípidos
      Aminoácidos
     Cuerpos
     cetónicos

PPllaacceennttaa                           FFeettoo

           CCrreecciimmiieennttoo

          Secreción          IGF
        De Insulina

         Hiperplasía de
         Las células B

          Mezcla de
           Nutrientes
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El H.M.D. sufre alteraciones como consecuencia de la enfermedad

materna a lo largo de todo el embarazo.

Según el momento en que aparecen hablaremos de embriopatía

diabética en la primer mitad (aborto y malformaciones congénitas) y fetopatía

diabética en la segunda mitad (alteraciones del crecimiento, de la madurez, del

metabolismo, sufrimiento y muerte fetal). (Fig.V-2 )

Fig. V – 2.- Repercusiones de la diabetes sobre el embrión y el feto

                                 R E P E R C U S I O N E S    S O B R E

EMBRION                                          FETO                                                  NEONATO

                                                                                                                                 Alteraciones 
                                                 metabólicas

                             Aborto
Malformaciones                                                      Alteraciones de
                                                                                 la madurez                            Hipoglucemia
                           Muerte Intrautero                     SDR                                            Policitemia
                                                                                                                                Hipocalcemia
                                                     Alteraciones                                                       Hiperbilirrubinemia
                                                   del Crecimiento
                                                      Macrosomia           Asfixia

                 Perinatal
                                               RCIU
                                                                                                                   Miocardiopatía hipertrofica
                                               Parto distocico                                            Trombosis vena renal.

                             Largo plazo               Hipoplasia colon izquierdo.
                                                                                 Obesidad
                                                                                 Diabetes
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1.- Aborto

Su incidencia real es desconocida, recogiéndose en la literatura cifras

que oscilan entre el 6 y 29 %93. Muchos de estos artículos están sesgados

porque son revisiones retrospectivas sin grupo control o no recogen los abortos

precoces, producidos antes de que la gestante realice la primer visita al

obstetra.

Minodovnik observó, en un estudio prospectivo, mayor frecuencia que en

gestantes no diabéticas 94. Sin embargo, en un análisis multicéntrico del National

Institute of Child Health and Human Development se encontró una incidencia del

15 % de la población control95, y Kalter, en una extensa revisión que incluye 36

años, concluyó que la incidencia era similar a la de la población no diabética,

alrededor del 10 %96.

Los mecanismos desencadenantes del aborto pueden ser varios. Es

probable que se produzcan alteraciones vasculares en la placenta o el lecho

placentario que dificulten la correcta nutrición y el desarrollo del embrión (74). Se

ha encontrado un descenso en los niveles de magnesio en sangre

materna97,pero como éste también desciende cuando el control metabólico es

insatisfactorio98, la relación entre hipomagnesemia y aborto puede ser espúrea.

También es probable que un alto porcentaje de huevos abortivos contenga

anomalías estructurales importantes, especialmente teniendo en cuenta la

mayor probabilidad de malformaciones congénitas en los H.M.D.

Existe, eso sí, una relación entre aborto y control metabólico en el

período periconcepcional, de manera que la frecuencia aumenta cuando los

niveles de HbA, están elevados99.
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2.- Malformaciones Congénitas.

Al disminuir de manera importante la prematuridad severa y el distrés

respiratorio, las malformaciones han ido adquiriendo relevancia como causa de

muerte fetal o neonatal. Así, en 1980 se consideraban las responsables del 50

% de la mortalidad perinatal 100 y en la actualidad son las primeras en muchos

centros. La frecuencia de malformaciones se calcula  entre 2 y 4 veces mayor

que la de la población de referencia, con valores variables según las

poblaciones estudiadas101-102.

Tabla 2- I .- Incidencia de malformaciones fetales mayores en hijo de madre diabética
(HMD).

LLooccaalliiddaadd         AAuuttoorr NNúúmmeerroo PPoorrcceennttaajjee

Estocolmo Hanson, 1990   10/532  1.9
Nottinghan Gregory, 1992    3/139  2.2
Francia G/Dgroup, 1991    9/208  4.3
París Tchobroustsky,1991   22/389   5.5
Copenhague Pedersen, 1964   44/791   5.6
Dublin Drury, 1977   34/558   6.1
Los Angeles  Gabbe, 1977   19/260   7.3
Boston Greene , 1971   32/432   7.4
Birmingham Soler, 1976   44/585   7.5
Helsinki Ylinen, 1984   11/142   7.7
Chicago Simpson, 1983    9/106   8.5
Boston  Kitxmiller, 1978   13/137   9.5
Cincinnati  Ballard, 1984   19/196   9.7

TOTAL 269/4.475   6.0

Miller refiere una incidencia de hasta el 22.4% de malformaciones

mayores cuando la Hemoglobina-Glucosilada supera el 8.5% al final del primer

trimestre103 y Rosen halla el 18.7 % de malformaciones menores en hijos de

madre diabética104.
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En un análisis prospectivo llevado  a cabo durante 27 años en el

Rigshospitalet de Copenhague, donde se recogen 2.632 H.M.D., se observó

que:

  a) en los últimos 10 años las malformaciones congénitas mayores

disminuyeron significativamente en los H.M.D. insulinodependientes,   no

encontrándose diferencias con la población no diabética;

b) sin embargo, las malformaciones mayores mortales continúan siendo

mayores que las de la población control;

 c) la incidencia de malformaciones menores no ha variado ni difiere de la

población de referencia, y

d) la frecuencia de malformaciones en los hijos de madre con diabetes no

insulinodependientes no se ha modificado con los años ni es distinta de la

población control88.

No existen malformaciones específicas de la diabetes, aunque la

regresión caudal, es mucho más frecuente en ésta que en otras patologías,

haya sido erróneamente considerada como patognomónica.

 La distribución de las lesiones es multiorgánica, Tabla 4.2 y los datos de

la literatura sugieren que son indistinguibles de las generadas por otras causas

ambientales 105.

Las más frecuentes son las malformaciones cardíacas, seguidas de las

del sistema nervioso central y las esqueléticas102

Entre los diversos factores etiológicos, que se han invocado, parece que

los genéticos, los vasculares o la insulina no tienen un papel relevante. La insulina

es teratógena en experimentación animal, pero no se ha demostrado que ocurra

igual en el ser humano106, especialmente porque el paso transplacentario de la

misma está muy limitado107.
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Tabla 2- II.- Malformaciones fetales más frecuentes en hijos de madre diabética. (HMD).

SSIISSTTEEMMAA  NNEERRVVIIOOSSOO
CCEENNTTRRAALL

Anencefalia
Acrania
Meningoce
Mielomeningocele
Arrinencefalia
Microcefalia
Holoprosencfalia

EESSQQUUEELLEETTIICCAASS

Hipoplasia/agenesia sacra
Hipoplasiade
extremidades
Pies equinovaros.

RREENNAALLEESS

Agenesia renal
Riñón multiquístico
Uréter doble
Hidronefrosis

GGAASSTTRROOIINNTTEESSTTIINNAALLEESS

Atresia anorrectal
Hipoplasia del colon
izquierdo
Fístula traqueoesofágica
Atresia duodenal
Divertículo de Meckel
Enfermedad de
Hhirschsprung

OOTTRRAASS
Arteria umbilical única.

La mayoría de los hallazgos apuntan hacia las alteraciones metabólicas

como responsables de las malformaciones108. Si bien la hipoglucemia es

teratógena in vivo e in vitro en animales de experimentación109-110, no se ha

comprobado asociación en fetos humanos. Es más, el Diabetes in Early

Pregnancy Study no mostró relación entre hipoglucemia materna y anomalías

congénitas 111

Kitzmiller no encontró mayor incidencia de malformaciones en

pacientes atendidas en la etapa periconcepcional, a pesar de que el 20 % de

ellas tuvieron tres o más episodios de hipoglucemia durante el período de la

organogénesis112. Por el contrario se ha mostrado una conexión entre

hiperglucemia y tasa de malformaciones congénitas en el embrión.

Se ha observado una relación positiva entre la Hb glicosilada en el

primer trimestre y la  presencia de  malformaciones  mayores 113 (101,111), por

lo que se considera principal factor teratógeno en la actualidad114. El tipo de

malformación producida depende del momento en que se inicie la

hiperglucemia.
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En animales de experimentación se ha demostrado que el efecto de la

hiperglucemia es dependiente de los niveles de D-glucosa. En embriones de

rata, concentraciones dos veces superiores a lo normal produjeron el 29% de

malformaciones congénitas, mientras que concentraciones seis veces

superiores a la habitual ocasionaron el 100% de alteraciones115.

Otras consecuencias de la hiperglucemia pueden intervenir en la

génesis de las malformaciones, como el déficit de ácido araquidónico, la

acumulación de sorbitol o la deficiencia de mioinositol114. El tipo de

malformación producida depende del momento en que se inicie la

hiperglucemia.

 En ratas, en el día 10 de gestación se generan principalmente defectos

del tubo neural, en el día 11 cardíacos y a partir del día 12 no se producen

malformaciones. Además, es preciso que exista suficiente tiempo de

exposición al teratógeno.

Recientemente, Erikson ha sugerido que, al menos en parte, la D-

glucosa puede producir malformaciones mediante la generación de radicales

libres del oxígeno, ya que la adición de superóxido-dismutasa al medio de

cultivo ejerce un efecto protector in vitro.

Otros factores invocados de los que no se han aportado datos

relevantes hasta la fecha son niveles anormales de glucosaminoglucanos, de

metales o los inhibidores de los insulin-like growth factors114
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3.- Muerte Fetal.

La muerte  intraútero en las D.M.I.D. es cada vez menos frecuente.

Ha descendido desde cifras del 20 % en los años treinta y cuarenta hasta

porcentajes menores al 3 % en la actualidad116.Sin embargo continúa siendo

mayor que en gestante no diabéticas. En un estudio poblacional realizado en

Washington en 1985, se observó una incidencia 9 veces mayor que la de la

población control117.

Por supuesto, es una de las complicaciones más temidas, tanto por lo

irreversible de la situación como por la dificultad de identificar a los fetos que se

encuentran en un estado de peligro inminente. Prueba del temor y la

impotencia clínica que provoca era la política mantenida hasta hace pocos

años de inducción sistemática de las diabetes con vasculopatía a partir de la 35

semana para evitar la pérdida fetal.

 La muerte intraútero se observa con más frecuencia en el tercer

trimestre, en pacientes con mal control metabólico y fetopatía, aunque cuando

se asocian vasculopatía y preeclampsia, el óbito puede ser más precoz. No

existen signos premonitorios y puede presentarse en fetos con registros

cardiotocográficos normales en los días anteriores118.

Su etiología es desconocida, pero se supone que se debe a

alteraciones intensas de la glucemia en el feto tanto hipo como hiperglucemia,

o a hipoxia fetal.

La mayor incidencia en casos de preeclampsia y la observación de

focos de eritropoyesis extramedular en estos fetos apoyarían la segunda

opción,112 habiendose detectado por cordocentesis policitemia y acidosis

concomitantes119.
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El intercambio de oxígeno a nivel útero placentario puede estar

mermado por diversas vías. En mujeres con vasculopatía o preeclampsia hay

una lesión vascular directa, mientras que en casos de cetoacidosis la corriente

sanguínea disminuye como consecuencia de la hipotensión y la hipovolemia

generada.

La hiperinsulinemia, directa o indirectamente, cuando ha causado

macrosomía, puede aumentar el metabolismo del feto y sus necesidades de

oxígeno. En esta situación, la aparición de factores que disminuyan su aporte a

nivel intervellosos, como la preeclampsia, la vasculopatía, la hiperglucemia o la

cetoacidosis, puede ser los desencadenantes directos de la muerte fetal (117).

4.- Alteraciones del Crecimiento.

En pacientes con alteraciones vasculares pueden verse recién

nacidos con retraso de crecimiento, pero la alteración más característica de los

H.M.D. es la Macrosomía.

Se entiende como tal el peso situado por encima del percentil 90 para

la edad gestacional. Esta definición, que es aceptada más generalmente, no es

la única utilizada. Algunos autores sólo hablan de macrosomas con pesos

superiores a los 4.000, 4.100o 4.500 gr, otros utilizan los 4.000 gr para los fetos

a término y reservan las tablas de percentiles para los prematuros.

Esta disparidad favorece que las incidencias de macrosomía ,

reflejadas en la literatura sean muy variables. Oscilan, en general, entre el 10 y

el 40 %, dependiendo de la población los criterios y la curva de pesos utilizada

y el nivel de control metabólico materno a lo largo de la gestación. Sin

embargo, las tasas pueden ser muy diferentes.
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Mientras Jovanovic, en un grupo de 52 diabetes pregestacionales

bien controladas, refiere una incidencia del 0 %120;en la Joslin Clinic tienen

aproximadamente el 50 % en las clases B a R de White121.

Allen fue el primero en relacionar la diabetes mellitus con recién

nacidos de tamaño mayor al esperado para la edad gestacional122, cuyo

aspecto general describió con notable acierto Facquhar en 1959: ”

“Es rollizo, lustoso, cubierto por abundante vérmix caseosa, con

aspecto pletórico y con cara de luna llena”.

El cordón umbilical y la placenta rayan el gigantismo. Da la impresión

de estar tan harto de la comida y el agua que un anfitrión insistente le ha hecho

engullir, y que solo desea paz para poder recuperarse de sus excesos”123.

Los H.M.D. no sólo tienen un tamaño mayor, sino también una

composición corporal alterada, con disminución del contenido de agua corporal

y aumento del espesor de la grasa subcutánea, por hiperplasia e hipertrofia de

los adipositos. Durante las 12 últimas semanas de la gestación incorporan

aproximadamente 500g de grasa; los hijos de madre diabética incrementan sus

depósitos un 50 o 60 % más124.

El peso, aunque es lo más llamativo, no es el principal problema del

macrosoma hijo de diabética. No sólo es un feto grande, sino que esto le

ocasiona mayores requerimientos de principios inmediatos y de oxígeno para

mantener su metabolismo, por lo que es más fácil que entre en situación de

déficit relativo (Hipoxia crónica); tiene un metabolismo alterado, que se

manifiesta tras el nacimiento con los trastornos característicos; posee menor

capacidad de adaptación a la vida extrauterina y a las situaciones de estrés. La

macrosomia del HMD sería importante no tanto por sí mismo, sino porque es la

manifestación de una profunda alteración fetal.
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Por otra parte, la clasificación de los H.M.D. en macrosomas y no

macrosomas, aunque útil desde el punto de vista clínico, es en realidad artificial

y potencialmente desorientadora. Es artificial porque cada autor puede

establecer el límite de normalidad donde crea más conveniente e induce a

confusión porque puede hacer creer que sólo los recién nacidos clasificados

como macrosomas están afectados por la alteración metabólica materna. En

realidad, la curva de peso de los HMD tiene una distribución normal, pero se

halla desplazada hacia la derecha, lo que sugiere que, sea cual sea el peso

real, los hijos de diabética crecen por encima de lo que teóricamente les

correspondería.125.

Pederson, en un estudio realizado en 1954 sobre 244 casos, observó

que los hijos de diabética pesaron un promedio de 500gr.más que los de

mujeres normales. En una revisión posterior del mismo autor, el incremento

medio de peso estaba entre 100 y 250 gr. La disminución en el exceso de peso

con el paso de los años puede explicarse por un mejor control de la

metabolopatía materna. Cuando se desglosaron según la clasificación de

White, se observó que los macrosomas se concentraban en las clases A, B, C

y D, con descenso de peso en la clase F.

En una serie más larga, de 1.809 neonatos nacidos entre 1952 y

1971, revisada por Gödell, el exceso de peso de los neonatos de madre

diabética respecto a  los normales  fue de 500-600gr, encontrándose también

una reducción de pesos en la clase F o en pacientes con toxemia grave126.

La altura es también mayor en los hijos de diabética, pero parece que

es consecuencia directa del aumento de peso, no de la alteración metabólica

materna, ya que la relación peso/estatura se mantiene. Además Osler,

estudiando la longitud de los huesos largos en las radiografías, observó incluso

un menor tamaño medio de las diáfisis tibial y femoral en neonatos de madres

diabéticas comparados con otros normales de su mismo peso126
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5. - Alteraciones de la Maduración.

Hasta hace pocos años, el síndrome de distrés respiratorio era

relativamente frecuente en diabéticas, siendo una de las principales

causas de muerte en los recién nacidos prematuros. En, 1959, Gellis

calculó que los HMD tenían un riesgo 23 veces mayor de presentar un

síndrome de distrés  respiratorio, con una incidencia global en su

población del 33%127.

Sin embargo, no tuvo en cuenta otros factores distintos de la

diabetes que pueden afectar la madurez pulmonar, como el peso al

nacimiento, la vía de parto o la asfixia perinatal. A lo largo de los años, a

medida que ha mejorado el grado de control metabólico de las gestantes

diabéticas, las cifras publicadas han ido descendiendo hasta situarse

entre el 0 y el 2.7 %128.

La casi desaparición de la patología debe atribuirse precisamente

al mejor estado metabólico materno, puesto que in vitro se demuestra la

alteración en la síntesis de surfactante en presencia de insulina. La

interferencia puede producirse a diversos niveles, actuando directamente

sobre el neumocito, sobre el glucógeno utilizado con sustrato, o

inhibiendo el efecto estimulador de los glucocorticoides128.
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6.- Complicaciones Intraparto.

Las gestantes portadoras de un macrosoma tienen mayor incidencia

de desproporción pelvicocefálica y es más frecuente que el parto finalice por

cesárea129.

El período de dilatación es también más largo, sobre todo en

primíparas y es más común la necesidad de oxitocina para estimular las

contracciones que en mujeres con fetos de peso normal130

Los macrosomas tienen mayor probabilidad de presentar distocias

intraparto y asfixia perinatal. Se ha calculado que el riesgo de distocia de

hombros en los H.M.D. de más de 4.000 gr. es del 31 %131.

7.- Metabolopatía .

El parto es un momento conflictivo para el H.M.D. no sólo por el

problema de tamaño, sino también porque se rompe la relación establecida

con la placenta y la madre, que aseguraban un adecuado aporte de

nutrientes y ayudaban a mantener el metabolismo fetal.

 La metabolopatía diabética no está causada directamente por la

macrosomía, pero sí íntimamente ligada a ella, ya que ambas son

manifestaciones de un mismo trastorno y en los macrosomas la clínica

metabólica es más florida.
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La hipoglucemia es la complicación metabólica más frecuente y mejor

documentada. Acostumbra a producirse en las primeras 48 horas de vida, en

general en las 3 primeras. Se debe, en parte, a los altos niveles de insulina

producidos por el feto, que consume más glucosa de lo normal y en parte, al

déficit de producción de glucosa endógena.

 El feto tiene grandes reservas de glucógeno en hígado o corazón132,

pero no es capaz de utlizarlas, ya que tanto la glucogenólisis como la

neoglucogénesis están disminuidas. También pueden contribuir a producir

hipoglucemia, la hiperglucemia materna durante el parto133.

La hipoglucemia es, con frecuencia, asintomática y persistente. Si no

es adecuadamente diagnosticada y corregida puede dejar secuelas

irreversibles en órganos como el cerebro que carece de reservas de glucosas

para mantener la función celular.

 La policitemia es debida a eritropoyesis aumentada, en respuesta a

hipoxia fetal crónica o por acción directa de la insulina 134. La clínica es

secundaria al aumento de viscosidad sanguínea. Hay incremento de

resistencias periféricas con disminución del gasto cardíaco, pudiendo verse en

los casos más severos cuadros de insuficiencia cardíaca congestiva o de

disfunción cerebral. Indudablemente, los grandes macrosomas son los que con

mayor frecuencia presentan otras complicaciones asociadas, pero la

metabolopatía no se produce únicamente en ellos, sino también en otros

recién nacidos catalogados como normales. De hecho, en muchas series es

más frecuente la hipoglucemia que la macrosomía.
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La hipoglucemia neonatal se asocia no sólo con el exceso de peso fetal,

sino especialmente con el control metabólico previo de la madre, muy

concretamente con el control durante el parto. Cifras de glucemia intraparto

mayores de 120 mg/dl incrementan el riesgo de hipoglucemia neonatal135. Por

eso se recomienda un control estricto, con administración continua de glucosa

por vía intravenosa, glucemias capilares horarias y administración de insulina

en perfusión continua para mantener a la madre en situación euglucemia.

8. - Otras complicaciones.

Las complicaciones no se limitan a las primeras épocas de la vida,

sino que se manifiestan también a largo plazo. Los H.M.D. tienen mayor riesgo

de ser obesos y de presentar ellos mismos diabetes.

En un estudio epidemiológico en los indios Pima, se observó que los

hijos de madres que habían presentado diabetes gestacional tenían entre dos y

tres veces más probabilidades de ser obesos en la edad adulta que los hijos de

mujeres normales o que desarrollaron la diabetes después del parto136.

La intolerancia a la glucosa también es mayor en los hijos de madre

diabética que en los de madre no diabética, siendo más frecuente en los

descendientes de D.M.N.I.D. que en los deD.M.I.D.

En los recién nacidos de madres con diabetes gestacional está

incrementado el riesgo de tener una diabetes cuando sean adultos137.
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Dorner ha relacionado también la diabetes gestacional con la

aparición de D.M.I.D. en el niño 138 y ha especulado con que el mejor

tratamiento de las diabéticas embarazadas, con la consiguiente disminución de

hiperinsulinismo en el feto, podría ser uno de los mecanismos responsables del

descenso de diabetes infantil observada en Berlín en la pasada década139.

Diversas publicaciones refieren mayor frecuencia de déficit

neurológico en los hijos de madre diabética. Puede estar justificado en parte

por la incidencia de prematuridad importante, distocias intraparto, sufrimiento

fetal y alteraciones metabólicas. Stehbens comunicó una relación entre déficit

intelectual y peso al nacimiento o cetonuria materna durante el embarazo140,

aunque Perssons no pudo confirmar dichas asociaciones141.
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VI.-  CONTROL FETAL EN GESTACIÓN DIABÉTICA.

Las gestantes diabéticas, necesitan aumentar el control tanto de la

madre como del feto, a causa de la mayor morbilidad y mortalidad que existe

para ambos142. La intolerancia a los hidratos de carbono es un factor de riesgo

que puede estar presente antes del embarazo o desarrollarse durante el

mismo.

La diabetes gestacional complica aproximadamente el 3 % de los todos

los embarazos143 , mientras que la incidencia de la diabetes tipo I (insulino-

dependiente )  y embarazo es del 0.1+0.5 % según Gabbe144

1.- Control de Glucemia.

Durante las últimas décadas, el control adecuado de la glucemia materna

ha sido el factor predominante que ha determinado un mejor resultado fetal y

una disminución de la mortalidad perinatal en los casos de Diabetes.

  Aunque los niveles de glucemia no proporcionan una información directa

sobre el estado del feto, en las embarazadas diabéticas bien controladas sin

complicaciones vasculares raras veces se observan resultados anormales en

las pruebas sobre el estado del feto145. La normoglucemia lograda con una

monitorización intensiva y la terapéutica dietética estricta, si es necesario

completada con insulina, pueden prevenir la macrosomia.

Los niveles elevados de glucemia y de HbAIC en el tercer trimestre de la

estación, tal y como se observan en las embarazadas mal controladas, se

asocian con un mayor riesgo de muerte intrauterina, así como de mortalidad y

morbilidad perinatales146-147.
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2.- Control de los Movimientos Fetales.

Además de la exploración física de la mujer embarazada para valorar el

crecimiento y la posición del feto, una indicación clínica muy importante sobre

el estado de éste es la percepción de sus movimientos por parte de la madre.

Una disminución súbita en el número de movimientos puede indicar que

existe un grave compromiso del feto, o incluso su muerte inminente. Los

métodos para documentar la actividad del feto incluyen el uso de un

tocodinamómetro y la visualización de los movimientos fetales con ecografía de

tiempo real. Sadovsky y Yaffe han propuesto un “ registro diario de los

movimientos fetales”, emplear en los embarazos de alto riesgo148

En la actualidad, el clínico tiende a confiar más en los resultados de las

pruebas prenatales de Frecuencia Cardíaca Fetal, pero no hay duda de que

cuando la madre informa que ha cambiado la percepción de los movimientos

fetales, ello debe constituir un motivo de alarma por el médico e inducirle a

practicar otras pruebas y si es necesario a emprender las acciones que sean

pertinentes.
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3.- Registro de la Frecuencia Cardiaca Fetal Anteparto.

Desde la primera comunicación sobre cardiotocografía en 1969149, la

monitorización de la frecuencia cardíaca fetal se ha convertido en la base del

control fetal, especialmente en los embarazos de alto riesgo.

 Se dice que la prueba es reactiva (lo que indica un feto sano) cuando se

presentan al menos 2 aceleraciones durante 20 minutos de monitorización.

 La aceleración es la respuesta usual a los movimientos fetales.

Generalmente se cataloga así cuando su duración es superior a 15 segundos y

aumenta más de 15 latidos sobre el nivel basal de frecuencia cardíaca150.No

está muy claro si las diferencias en los niveles de glucemia causan

alteraciones en el patrón de frecuencia cardíaca fetal. Holden y cols,

observaron un aumento significativo de la actividad fetal cuando la glucemia

era inferior a 3.3 mmol.151.

No hay acuerdo acerca de cuando debe comenzarse la monitorización

regular en los embarazos de diabéticas sin complicaciones. En las gestantes

insulino-dependientes sin hipertensión, Lagrew y col. Han recomendado

recientemente iniciar las pruebas de la F.C.F. AP a las 32 semanas de

gestación, debido a que el riesgo de compromiso fetal antes de esa época

parece ser escaso152.

Esta fecha quizá sea algo precoz si el control de la diabetes materna ha

sido adecuado y el feto se está desarrollando normalmente.
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4.- Control Ecográfico.

La ecografía constituye el método más fiable para valorar la edad

gestacional durante las primeras fases del embarazo y para seguir el

crecimiento del feto. También constituye una prueba valiosa para detectar

malformaciones fetales.

En los embarazos complicados con diabetes, la ecografía es

especialmente útil para diagnosticar la macrosomía fetal y detectar

precozmente polihidramnios.

En éste último hay mayor riesgo de rotura prematura de membranas,

parto prematuro, desprendimiento prematuro de placenta y prolapso de

cordón; además, está aumentada la incidencia de malformaciones congénitas.

Sin embargo, la mayoría de los hijos de madres diabéticas son

anatómicamente normales. Aunque el polihidramnios es más frecuente en las

gestantes diabéticas, no es fiable recurrir a la medición del liquido amniótico

como prueba para diagnosticar la diabetes en una población de alto riesgo.153

No existe unanimidad respecto a la frecuencia con que debe practicarse

la ecografía. Es aconsejable realizar determinaciones con regularidad, que se

iniciarán en una fase temprana del embarazo. Las mediciones sistemáticas de

los perímetros abdominales, cefálico y de la longitud del fémur proporcionan

datos útiles acerca del patrón de crecimiento fetal.
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5.- Puntuación   Perfil Biofísico Fetal .

La puntuación del perfil biofísico (P.P.B.) se ha desarrollado con el fin de

valorar más correctamente el estado del feto mediante la comparación de cinco

variables biofísicas:

§ Movimientos respiratorios y corporales del feto
§ Tono fetal
§ Volumen del liquido
§ Reactividad de la Frecuencia Cardiaca Fetal (prueba no estresante).

Manning y cols. han estudiado la P.P.B. en un numeroso grupo de

embarazos de alto riesgo. La mortalidad perinatal aumentaba al disminuir la

puntuación del perfil biofísico.

En un estudio, 3 de 8 fetos estructuralmente normales, que nacieron

muertos en el plazo de 7 días después de haber practicado una P.P.B. con

resultados normales, procedían de embarazos complicados con diabetes. Los

3 fetos habían presentado variables ecográficas normales, por lo que se había

omitido la monitorización de la F.C.F.A.P. 154 Aunque en número limitado, estos

accidentes inadvertidos hacen pensar que la determinación de la F.C.F.A.P.

debiera formar parte de la P.P.B.

No existe todavía acuerdo acerca de las posibles ventajas de la P.P.B.

sobre la F.C.F.A.P.  En la investigación de Golde y cols. La P.P.B. no añadía

más datos sobe el estado fetal en los embarazos diabéticos si el patrón de la

F.C.F. era reactivo. La P.P.B. y la F.C.F.A.P. permitían predecir el bienestar

fetal155. Asimismo, en el trabajo de Johnson y cols, no pudo demostrarse

ventaja alguna de la P.P.B. sobre la F.C.F.A.P. en la valoración del estado fetal,

aunque los autores llegaron a la conclusión de que el bajo porcentaje de

intervenciones innecesarias al aplicar la P.P.B. constituye una experiencia

positiva156. A pesar de que la especificidad es adecuada el valor predictivo de

una P.P.B. anormal y la sensibilidad para las diversas variables en el resultado

fetal y neonatal son generalmente mediocres157.
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6.- Velocimetría Doppler.

La velocimetría mediante técnica Doppler se emplea para valorar los

patrones del flujo, preferiblemente combinada con la determinación de la

resistencia vascular en la circulación uteroplacentaria.

Su aplicación puede ser muy útil en los embarazos de diabéticas, en los

cuales hay mayor riesgo de que aparezca patología vascular uteroplacenaria,

preeclampsia y crecimiento intrauterino retardado. En las mujeres diabéticas, la

resistencia vascular de la arteria umbilical suele disminuir significativamente en

el transcurso del embarazo.

Los índices de resistencia son comparables a los observados en

mujeres no diabéticas y se encuentran dentro de los márgenes descritos para

estas últimas158,159. Zimmermans y cols, al estudiar la resistencia vascular

umbilical, no pudieron predecir la existencia de macrosomía ni de otros tipos de

morbilidad propios de la diabetes. Se desconoce si la vasculopatía materna

desempeña algún papel en la vascularización uteroplacentaria.

Se recomienda practicar la velocimetría Doppler para el control fetal

prenatal en los casos en que hay mayor riesgo de sufrimiento fetal, que

probablemente es más frecuente en los embarazos de diabéticas 160. No se

aconseja para la detección de poblaciones de alto riesgo sin seleccionar, con el

fin de descubrir la presencia de diabetes mellitus.
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VII.-  ESTUDIO DE LOS ESTADOS DE COMPORTAMIENTO

FETAL.

11.- ESTADOS DE COMPORTAMIENTO  FETAL

La evolución experimentada por la Obstetricia en las últimas décadas,

al menos en los países desarrollados (mediante el desarrollo de mejoras en las

técnicas de diagnóstico de la condición de bienestar fetal), ha permitido

avanzar en el conocimiento de la fisiología fetal.

El estudio de los estados de comportamiento del feto supone un

notable avance en este sentido aunque en estos momentos los conocimientos

que se poseen en este campo son aún parciales e insuficientes.

Las primeras referencias a la existencia de diferentes estados de

comportamiento en la exploración neurológica del recién nacido (R.N.) fueron

realizadas por Prechtl y Beintema en 1964 y su clasificación en cinco estados

diferentes ha alcanzado una gran aceptación161. Pero las variables que

permitían describir estos diferentes estados en el R.N. no fueron fáciles de

evaluar en el feto humano dada la evidente dificultad para colocar electrodos

en el cortex o en los ojos fetales de forma tal que, hasta comienzos de los años

ochenta no fue posible demostrar la existencia de estos estados de

comportamiento durante el periodo de vida intrauterina.

De Haan y cols162 encontraron que podían distinguir los estados de

reposo y actividad en los recién nacidos analizando sólo las características de

la frecuencia cardíaca. Tanto la frecuencia cardíaca  basal, como la variabilidad

experimentaban un incremento significativo en las fases de actividad del recién

nacido en relación con los valores que presentaban en la fase de reposo.
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Van Geijn y cols163 utilizando registros poligráficos en recién nacidos

encontraron que diversos índices de la frecuencia cardíaca (Intervalo R - R,

variabilidad a largo plazo) estaban estrechamente relacionados con los estados

de conducta neonatal.

Timor-Tritsch y cols164 en 1978 intentaron identificar estados de

comportamiento fetal mediante el análisis de los cambios en la F.C.F. basal y

en la variabilidad de esta, relacionándolos con la presencia o ausencia de

movimientos  fetales. Estudiaron para ello 16 fetos de edades gestacionales

comprendidas entre 38 y 40 semanas.

Distinguieron tres estados de comportamiento:  Reposo, Actividad y un

Estado Intermedio, en función de la mayor o menor actividad somática fetal y

comprobaron que cada estado presentaba un patrón  de F.C.F. distinguible de

los otros. En investigaciones posteriores incluyeron una tercera variable: los

movimientos respiratorios fetales165 (movimientos repetitivos de ascenso y

descenso de la pared torácica). Pudieron comprobar que estos eran

significativamente más regulares en el estado de reposo que en los de no

reposo, sin embargo dado que los movimientos respiratorios no estaban

presentes siempre, los resultados no fueron concluyentes.

Junge166, estudió la F.C.F.  y los movimientos fetales durante sesiones

de 8 horas en gestaciones próximas al término y postérmino y comparó los

resultados con los obtenidos en recién nacidos. Aplicó la clasificación de

Prechtl de estados de conducta pero agrupando los estados 3,4 y 5 en una sola

categoría. Comprobó que en los fetos de más de 40 semanas (postérmino) la

distribución del tiempo entre los diferentes estados de comportamiento era

similar a la de los recién nacidos.



73

 Sin embargo, dado que tanto la F.C.F. como la variabilidad de esta

están en parte condicionadas por la movilidad fetal, es posible que los estados

de comportamiento intrauterinos definidos sobre la base de las características

de la F.C.F. y de los movimientos fetales, no constituyan verdaderos estados

de comportamiento sino simplemente variaciones más o menos cíclicas en la

actividad fetal.

En 1981 Bots y cols167 utilizando ecografía en tiempo real, describieron

por primera vez la existencia  de movimientos oculares en los fetos humanos.

Relacionando la ausencia o presencia de movimientos oculares y las

características de estos con el trazado cardiotocográfico establecen la

posibilidad de distinguir entre sueño REM y no REM.

En 1982 se produce un avance importante al conseguir Nijhuis y cols168,

detectar y definir la existencia de cuatro estados de comportamiento fetal

análogos a cuatro de los cinco revisados y descritos por Prechtl en neonatos,

en 1974169. Estos estados de comportamiento están presentes únicamente

después de las 36 semanas de gestación. Antes de que se alcance esta

edad gestacional las variables que los caracterizan se modifican de forma

cíclica e independiente de forma que es imposible reconocer un estado de

comportamiento determinado.

Los conocimientos sobre la relación existente entre los estados de

comportamiento fetal y la estructura del S.N.C. son en estos momentos muy

deficitarios. Así mismo se sabe muy poco acerca de las diferencias de

comportamiento entre los fetos pretérmino y los atérmino.
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Los estados de comportamiento en el RN se definen como una

combinación de variables fisiológicas y conductuales (por ejemplo: ojos

cerrados, ausencia de movimientos corporales y respiración regular) que se

mantienen estables durante un tiempo determinado, que se repite

secuencialmente, y que puede reconocerse de forma similar en todos los

infantes (Prechtl  1969).

El concepto de “estado de comportamiento” se ha usado como una

categorización descriptiva del comportamiento.

Un “estado de comportamiento”  en concreto reflejaría una forma de

respuesta particular del sistema nervioso central del feto a término o del RN

(Prechtl  1974).

Las características de comportamiento utilizadas para describir y definir un

estado de comportamiento se denominan “criterios de estado”, por ejemplo:

ojos abiertos, respiración regular.

Existen otros fenómenos relacionados con determinados estados pero

que no siempre están presentes como por ejemplo la regularidad de la

actividad respiratoria fetal, o los movimientos de la boca y se denominan

“estados concomitantes”.

Nijhuis y cols definen cuatro estados de comportamiento fetal similares a

los previamente descritos por Prechtl y cols en el RN.

§ Estado 1 o de sueño tranquilo.
§ Estado 2  o de sueño activo.
§ Estado 3  o de vigilia inactiva.
§ Estado 4 o de vigilia activa.

Para indicar que los  criterios utilizados para la valoración intraútero

son  diferentes se añade el subfijo "F".
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 1.1.- Estado F1.  Sueño tranquilo

Estado de tranquilidad que puede ser regularmente interrumpido por

breves, pero amplios, movimientos corporales, principalmente reflejos. No

existen movimientos oculares.

La F.C.F. es estable, con oscilaciones pequeñas. Pueden existir

aceleraciones transitorias (AT) aisladas, estrictamente relacionadas con los

movimientos.

Este patrón de F.C.F. se denomina patrón A de F.C.F.

Worden y cols.170, en un estudio llevado a cabo en 36 fetos sanos a

término, pudieron reconocer la presencia de este estado durante el 25% del

tiempo de observación, siendo la duración media del mismo 17+8 minutos.

Los trazados de F.C.F. pueden ser diferentes en relación con la

presencia o ausencia de determinados movimientos fetales específicos de

este estado. Durante un 6% aproximadamente del tiempo el feto no realiza

ningún tipo de movimiento. Durante este periodo la amplitud de las

oscilaciones es muy pequeña (7.0 + 0.5 latidos minuto).

La F.C.F. aparece como un trazo prácticamente continuo y el patrón

puede confundirse con el correspondiente a un "ritmo silente", signo

ominoso que indica un deterioro en el bienestar fetal, especialmente si se

combina con la presencia de patrones desacelerativos. En tales casos la

amplitud de las oscilaciones suele ser menor de 5 latidos.



76

1.2.-  Estado F2. Sueño activo

Durante el mismo se producen movimientos corporales fetales amplios,

frecuentes y periódicos, principalmente estiramientos y retroflexiones, y

movimientos de flexoestensión de las extremidades. Los movimientos oculares

están presentes de forma constante.

La F.C.F. patrón B de F.C.F.  Muestra una banda más amplia de

oscilaciones que en el patrón A. Existen AT frecuentes en asociación con los

movimientos.

El feto pasa más del 95% del tiempo en estado 1F y 2 F.

1.3.- Estado F3. Vigilia inactiva.

Se caracteriza por la ausencia de movimientos corporales amplios,

pero existen continuos movimientos oculares.

   La F.C.F. patrón C de F.C.F. es estable, pero muestra  una banda

de oscilaciones más amplia que el patrón A y una frecuencia de oscilaciones

más regular que en el patrón B. No existen AT.

1.4.- Estado F4.  Vigilia activa.

Existe una actividad corporal continua y vigorosa, incluyendo rotaciones

del cuello. Cuando es posible, se observan movimientos oculares.

 La F.C.F.  patrón D de F.C.F.  es inestable, registrándose AT amplias y

de larga duración que pueden a menudo sumarse manifestándose como una

taquicardia mantenida.
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Es necesario hacer un especial énfasis en el hecho de que cada feto

muestra pequeñas, pero diferentes, características individuales en lo que se

refiere a los patrones de F.C.F.

 El observador debe tener en cuenta que es necesario obtener una

impresión global del espectro de patrones recogido en la totalidad del registro

antes de realizar una designación definitiva de los distintos periodos como

patrones A,B,C o D171.

En el RN existe un estado 5 durante el llanto y los estados 3, y 4 son

estados de vigilia. Aunque las definiciones en el feto y en el neonato son

similares no es suficiente considerar que el feto está despierto intraútero. Hasta

el momento no existen evidencias sustanciales de que exista intraútero un

estado de disforia o llanto.
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2.- ESTADOS DE COINCIDENCIA Y ESTADOS DE

COMPORTAMIENTO

Los estados de comportamiento se establecen como tales en el feto

humano entre las 36 y 38 semanas de gestación172,173.

Por definición, un determinado estado, está presente si existe una

combinación especifica de parámetros, si ésta combinación permanece

estable en el tiempo (al menos 3 minutos) y si las transiciones entre los

diferentes estados ocurren en un tiempo inferior a 3 minutos .

Antes de las 36 semanas de gestación hay una alternancia cíclica de

los parámetros de las diferentes variables, pero estas combinaciones no son

estables, y no pueden detectarse transiciones sincronizadas de un estado a

otro. Estas combinaciones específicas se denomina "periodos de

coincidencia"  y no estados174,175.

El concepto de coincidencia hace énfasis en el hecho de que ciertas

combinaciones de parámetros puedan ocurrir por casualidad en ausencia de

los otros dos criterios utilizados para definir un estado de comportamiento.
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3.- ESTADOS CONCOMITANTES Y ESTADOS DE

COMPORTAMIENTO.

3.1.- Movimientos Respiratorios Fetales.

Timor-Tritsch y cols.164 observaron la presencia de movimientos

respiratorios regulares ( movimientos repetitivos de ascenso y descenso de la

pared torácica ) durante los periodos de "reposo" fetal, mientras que en las

fases de "actividad" fetal los movimientos respiratorios eran irregulares.

Nijhuis y cols.176 estudiaron estos movimientos mediante ecografía en

modo-M y demostraron que  son efectivamente mucho más regulares durante

el estado 1F que durante el estado 2F. Comprobaron además que la incidencia

de los mismos es mucho más alta durante el estado 2F que en el 1F (73 y 36

% de media respectivamente).

 Arduini y cols172. han comprobado una relación similar entre las

características de los movimientos respiratorios y los estados 1F y 2F.

La variabilidad de la línea de base de la FCF durante el estado 1F

aumenta en presencia de movimientos respiratorios en 11 + 2 latidos177.

En los adultos se han propuesto diferentes mecanismos para explicar

estos cambios, tales como una modulación parasimpática o cambios en la

presión intratorácica, pero en el feto, hasta el momento, no se ha encontrado

justificación para estos fenómenos.

Beretska y cols.178 observaron una asociación entre los movimientos

respiratorios fetales y la presencia de un ritmo sinusoidal en la FCF, pero

sugieren que podrían también estar en relación con otros movimientos de la

boca o de succión.
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 3.2.- Micción Fetal.

Visser y cols179,  estudiaron la relación entre la FCF y la micción fetal.

En el 95 por ciento de las observaciones realizadas entre las 37 y 39 semanas

de gestación el feto orinó en los 30 minutos siguientes a la transición de un

estado de baja a alta variabilidad de la F.C.F.

La micción fetal puede estar inhibida durante el estado 1F, o iniciarse o

verse facilitada por un cambio al estado 2F. Estos hallazgos han sido

confirmados por Arduini y cols172.

  3.3.- Movimientos Regulares de la Boca.

En el RN, las salvas de movimientos rítmicos de la boca se producen

con una frecuencia de 2-3 Hz durante los estados 1 y 2 (Prechtl y col.169).

Nijhuis181, ha comprobado le existencia de movimientos similares en

muchos fetos, sin embargo en sus observaciones, estos movimientos están

presentes únicamente durante los periodos 1F.

 Los movimientos regulares de la boca pueden considerarse también

como concomitantes del estado 1F180. El patrón de estos movimientos se

describe como movmientos de la boca, o barbilla, en grupos de 5 a 14 con un

patrón regular. La frecuencia media de las salvas es de 3 por minuto, con una

frecuencia media de movimientos por salva de 2.5 por segundo. Esta actividad

de la boca se observa durante un 75-93% del tiempo que pasa el feto en

estado 1F181,182.
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Recientemente se ha referido la ausencia de movimientos regulares de

la boca en casos de compromiso fetal de diferente etiología. Durante los

periodos en los que se producen movimientos regulares de la boca la FCF

muestra un patrón de variabilidad típico, con una frecuencia de oscilaciones

muy estrechamente relacionada con las salvas de movimientos183.

Cuando el feto está en un estado 2F estos patrones se observan

esporádicamente, aunque son comunes otros movimientos como apertura y

cierre de la boca, protusión de la lengua y bostezos.

3.4 .- Chupeteo ó Succión Fetal.

Algunas veces, durante los períodos de reposo fetal, pueden

reconocerse movimientos de succión o chupeteo que se manifiestan por

movimientos amplios y regulares de la región bucal y de la laringe. Estos

movimientos tienen también un patrón típico en salvas.

Cuando el feto realiza  movimientos de chupeteo la FCF muestra unos

patrones oscilatorios de tipo sinusoidal, con mayor amplitud y menor frecuencia

que durante los ciclos en los que realiza movimientos regulares de la boca.

Este tipo de registro no debe confundirse con el ritmo sinusoidal asociado a un

compromiso fetal severo, particularmente a los casos de anemia grave. El ritmo

sinusoidal asociado a los movimientos de succión no es simétrico y es posible

diferenciar una fase acelerativa (simpático) y una fase desacelerativa

(parasimpático).
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3.5.- Hipo Fetal.

El hipo es percibido por la madre frecuentemente durante la segunda

mitad del embarazo. La gestante nota un movimiento de sacudida con carácter

rítmico y repetitivo. Ecográficamente ha sido posible observar este tipo de

actividad desde las 9 semanas184,185.

 

En la gestación atérmino, la incidencia de este tipo de movimiento es baja,

1-2% del tiempo. La frecuencia del hipo varia de 10-21 por minuto, con una

media de 15. Puede estar presente tanto en estado 1F como 2F y en ambos

casos se acompaña de un incremento de la línea de base de la FCF de

aproximadamente 5 latidos.

Cuando están presentes simultánamente movimientos corporales se

superponen aceleraciones transitorias. Cuando el hipo termina la línea de base

vuelve al nivel original186.
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VIII.- RELACIÓN ENTRE COMPORTAMIENTO FETAL Y

ESTÍMULOS.

El análisis de los cambios en el estado de comportamiento del recién

nacido como respuesta a un estímulo es una parte esencial en el examen

neurológico de éste, por lo tanto, la respuesta del recién nacido ante estímulos

constituye un parámetro de primera magnitud para valorar la integridad y el

funcionamiento de su sistema nervioso central. Para obtener una respuesta en

el recién nacido se han utilizado diferentes estímulos: vibro-táctiles, sonoros u

olfativos187.

La presencia en un registro cardiotocográfico de ascensos transitorios

en la F.C.F. asociados a movimientos fetales  (estado 2F) es un claro indicador

de bienestar fetal intrauterino; parece razonable suponer que al igual que en el

recién nacido, los cambios en los estados de conducta intrauterinos inducidos

por estímulos externos, podían aportar información acerca del estado de

integridad y funcionamiento del sistema nervioso fetal.

 En esta línea, varios autores han intentado obtener respuesta en forma

de cambios en el estado de comportamiento fetal utilizando para ello diferentes

estímulos. Así, se ha comprobado que la actividad conductual fetal permanece

inalterada cuando se le somete a estímulos externos luminosos (usando para

ello una potente fuente de luz)188, aplicando un estímulo manual vigoroso sobre

el abdomen materno189,190.

La utilización de un sonido predominantemente grave para la

estimulación fetal condiciona un cambio más fisiológico en el comportamiento

del feto al pasar de un estado de sueño profundo, 1F, a un estado de sueño

activo, 2F, transición que se produce de forma fisiológica en ausencia de

estímulo durante el período de vida intrauterina191,192.
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XX..--  JJUUSSTTIIFFIICCAACCIIÓÓNN  DDEELL  TTRRAABBAAJJOO
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El estudio de los Estados de Comportamiento, permite realizar una

valoración objetiva del grado de coordinación neurológica del feto.

La información obtenida, cuando se siguen los criterios de Nijhuis168, se

correlaciona directamente con la que ofrecen los estudios poligráficos de

comportamiento en los recién nacidos,  técnicamente más complejos y tambien

más completos, al incluir eletroencefalograma, movimientos respiratorios,

movimientos de la boca,  movimientos oculares y electrocardiograma.

Se ha señalado la posiblidad de que los hijos de madres diabéticas

sufran, entre otras alteraciones conductuales, tanto durante el periodo

neonatal como en etapas más avanzadas de la vida201,205,233.

Este  trabajo tiene como principal objetivo comprobar si mediante el

estudio de los estados de comportamiento fetal es posible detectar la

existencia de variaciones neuroconductuales en los hijos de madres

diabéticas durante la vida intrauterina, diferenciando dos grados de

afectación materna, la diabetes tipo I y la diabetes gestacional.
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IIXX..--  MMAATTEERRIIAALL  YY  MMÉÉTTOODDOO
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1.- MATERIAL

1.1.- Población

Se ha seleccionado una muestra constituida inicialmente por 60

gestantes, asistidas en la policlínica del Hospital Universitario de Canarias entre

octubre de 1994 y septiembre de 1998. En todos los casos se obtuvo el

consentimiento de las pacientes para participar en el estudio, tras ser

oportunamente informadas del protocolo y objetivos del mismo.

 La población inicialmente seleccionada se dividió en:

Grupo I, Control, formado por las gestantes que consultaban

inmediatamente después de la inclusión de una paciente con diabetes tipo I en

el grupo problema, tras comprobar que cumplían con los criterios de selección.

N= 20

Grupo II, grupo problema, formado por embarazadas con Diabetes

tipo I, insulinodependientes, N=20.

Grupo III, grupo problema, constituido 20 gestantes diagnósticadas de

intolerancia a los hidratos de carbono durante la gestación, diabetes

gestacional. Se constituyó seleccionando a la primera gestante diagnosticada

de Diabetes Gestacional  después de la  inclusión en el grupo II de una

paciente con diabetes tipo I. N=20
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1.1.1.- Criterios de Selección.

Grupo I .Control.

Se consideraron criterios imprescindibles para formar parte del grupo

control el que se tratase de pacientes sanas, sin hábitos tóxicos con embarazos

de curso fisiológico y gestación única en  presentación cefálica.

La edad gestacional debía estar establecida en función de un estudio

ecográfico precoz y  en el momento de considerar la inclusión  en el estudio era

necesario constatar la existencia de un crecimiento fetal adecuado a la edad

gestacional, cantidad de líquido amniótico  normal y ausencia de anomalías

placentarias.

Fue necesario excluir a dos gestantes del grupo control considerado

inicialmente porque la posición de la cabeza hizo imposible objetivar los

movimientos oculares, quedando finalmente constituido este grupo por 18

pacientes.

Grupo II. Gestantes con Diabetes tipo I.

De las 20 gestantes con diabetes tipo I asistidas durante el período de

estudio fueron excluidas 6 por no cumplir los criterios de inclusión

establecidos: Gestación única (un embarazo gemelar), un caso con edad

gestacional incierta, ausencia de patología asociada (hipertensión en 3

casos), y de hábitos tóxicos (dos fumadoras, coincidiendo en un caso con

una hipertensión asociada).

La imposibilidad técnica para realizar una adecuada observación de

los movimientos oculares  obligó a excluir a una gestante del estudio.

Finalmente este grupo quedó constituido por 14 pacientes.
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Grupo III. Gestantes con  diabetes gestacional.

Los criterios considerados para la inclusión de una gestante en este

grupo fueron similares a los del grupo de diabetes tipo I, salvo en lo que

respecta al tipo de diabetes.

Fue necesario excluir a 5 gestantes, una de ellas en las que el grosor del

panículo adiposo abdominal dificultaba la visualización de los cristalinos fetales,

tres pacientes por la coexistencia de patología médica ( hipertensión arterial

previa a la gestación, hipotiroidismo y asma) y un caso en el que la posición de

la cabeza fetal no permitió en ningún momento realizar un seguimiento correcto

de los movimientos oculares.

De esta forma la población estudiada queda finalmente constituida por

un total de 47 gestantes, distribuidas en los siguientes grupos:

Tabla 1.1.- Representación de la Muestra Estudiada.

18 38,3 38,3 38,3

14 29,8 29,8 68,1

15 31,9 31,9 100,0

47 100,0 100,0

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo II
Total

Válidos
Frecuencia Porcentaje

Porcentaje
válido

Porcentaje
acumulado

Tabla de frecuencia en cada grupo
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1.1.2 .- Características Clínicas de los grupos problemas,

Diabetes  Tipo I y Diabetes Gestacional.

 
 Grupo II. Diabetes tipo I:
 

 Únicamente dos de las 14 gestantes incluidas en el grupo problema

habían realizado consultas previas a la gestación y optimización del control

metabólico preconcepcional.

  El tiempo medio de evolución de la diabetes en este grupo fue de 9

+  8.41  años, con un rango entre un mínimo de un año y una evolución

máxima de 23 años.

 En cuanto a la gravedad de la diabetes, 12 casos pertenecen a la

clase B de la Clasifiicación de White8,1 a la Clase C y 1 a la Clase D.

 

 En todos los casos se utilizaron terapias de insulina intensificadas

con dosificaciones múltiples y autocontrol según los perfiles glucémicos

obtenidos.

 

 Los valores medios de la Hemoglobina Glicosilada en este grupo

fueron en el  I Trimestre de: 5.93 + 1.01 %, en el II Trimestre de:  5.48 + 0.98

% y en el III Trimestre  de: 5.38 + 0.96 %.

 

 No se registró ningún episodio de ceto-acidosis en la muestra

estudiada.
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Grupo III. Diabetes gestacional.

La intolerancia a los hidratos de carbono se detectó en estas

pacientes durante la gestación mediante la detección de un test de

O´Sullivan patológico (glucemia >  140  mg / dl) seguido de una curva de

glucemia con, al menos, dos valores patológicos (curva realizada con una

sobrecarga de 100 gramos de glucosa).

Resultado normal según los criterios del Grupo Español para el

estudio de la Diabetes y el Embarazo192.

§  Basal:    <  105 mg/d,
§ 1 hora:    <  190 mg/dl,
§ 2 horas:  <  165 mg/dl,
§ 3 horas:  <  145 mg/dl

Cinco de las quince gestantes incluidas en este grupo requirieron

insulinoterapía, mientras que las diez restantes mantuvieron perfiles

glucemícos satisfactorios, (<100 -105 en ayunas y <120 postpandrial), seguido

únicamente con un adecuado control dietético y ejercicio físico.

En cuatro casos la diabetes gestacional se diagnosticó antes de las 24

semanas y en las 11 restantes en etapas más avanzadas de la gestación tras la

realización sitematica del tes de O’Sulivam en la 24-28 semanas.

Los niveles medios de Hemoglobina Glicosilada obtenidos fueron de 4.6

+ 0.71 %
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1.1.3.- Edad

En a Tabla 3 - I, se muestra la distribución de la edad materna en los

distintos grupos de la población estudiada.

 La edad media resulta superior en el grupo de Diabetes Gestacional,

aunque las diferencias existentes entre los tres grupos considerados no

alcanzan significación estadística. (p>0.05).

Tabla 3 - I.- Distribución de la población estudiada según la edad.

18 28.28 5.62 1.33 25.48 31.07 17 39

14 29.00 5.20 1.39 26.00 32.00 22 37

15 31.87 4.90 1.26 29.15 34.58 21 39

47 29.64 5.39 .79 28.05 31.22 17 39

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesEDAD
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3 - II.-  Anova de la Edad.

113.507 2 56.753 2.038 .142
1225.344 44 27.849
1338.851 46

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

EDAD

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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1.1.4.-  Paridad

Aunque la proporción de nulíparas es mayor en el grupo I, Diabetes

tipo I, y la de multíparas resulta proporcionalmente superior en el Grupo II,

las diferencias no resultan estadísticamente  significativas (p>0.05).

Tabla 4– I .-  Distribución de la muestra estudiada según paridad.

 Nuliparas
 N        % Segundíparas

  N             %

Multíparas
 N             %

Grupo I
Control

11 61,11    5  27,77
3

16,66

Grupo II
Diab.tipo
I

10 71,42 4  28,57

Grupo III
Diab.Ges
t.

  5 33,33 5  33,33    5 33,33

Chi-cuadrado = 8,99  ( gl= 2 )  p  > 0.06

 La Diabetes Gestacional es más frecuente en las gestantes de edad

avanzada y por tanto con mayor paridad, hecho que ha podido ser

constatado en la muestra estudiada.
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Figura 4- 1.-. Representación grafica de la paridad.
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1.1.5.- Edad Gestacional en el momento del Parto

La edad gestacional en el momento del parto resultó estadísticamente

diferente en la muestra estudiada (p< 0.007), siendo significativamente

menor en el grupo de gestantes con Diabetes tipo I que en el control.

(p < 0.05).

La representación gráfica se muestra en las Tablas 5-I  -  IV  y en la

Figura 5-1.

Esta circunstancia está en relación  con el tipo de patología estudiada,

que puede ser en algunos casos la indicación médica que condicione la

terminación de la gestación de forma electiva antes de que se inicie el trabajo

de parto espontáneo.

Tabla 5 – I .- Distribución de la Edad Gestacional en el momento del    parto.

18 40.22 1.40 .33 39.53 40.92 38 43

14 38.71 1.38 .37 37.92 39.51 36 41

15 39.53 .99 .26 38.98 40.08 38 41

47 39.55 1.40 .20 39.14 39.96 36 43

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesEdad
gestacional
parto

N Media
Desviación

típica
Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos
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Tabla 5 – II .- Edad Gestacional en el momento del parto.

17.915 2 8.958 5.497 .007
71.702 44 1.630
89.617 46

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

Edad
gestacional
parto

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA

Tabla 5– III .- Comparaciones múltiples del factor Edad Gestacional parto.

Variable dependiente: Edad gestacional parto

1.51* .455 .005 .40 2.61

.69 .446 .281 -.39 1.77

-1.51* .455 .005 -2.61 -.40

-.82 .474 .207 -1.97 .33

-.69 .446 .281 -1.77 .39

.82 .474 .207 -.33 1.97

1.51* .455 .007 .36 2.66

.69 .446 .313 -.44 1.82

-1.51* .455 .007 -2.66 -.36

-.82 .474 .236 -2.02 .38

-.69 .446 .313 -1.82 .44

.82 .474 .236 -.38 2.02

(J)
diabetes
Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control
Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
gestacional
Control

Diabetes
Tipo I

(I) diabetes
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples

La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*. 
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Figura 5 - 1.-  Representación de la distribución de la Edad Gestacional en el
momento del parto.
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 1.1.6..- Tipo de Parto

La descripción del tipo de parto se muestran, en las Tablas 6–I,– II y en

la  Figura 6. – 1, donde se incluye la modalidad del parto en cada uno de los

grupos de estudio.

 Resulta estadísticamente significativa la mayor incidencia de cesáreas

registrada en el Grupo II, Diabetes tipo I (Chi-cuadrado = 14.6, p<0.023).

Este hallazgo está en relación con las caracteristicas de  la patología

considerada.

Tabla 6 – I .- Tipo de parto.

13 2 8 23

56,5% 8,7% 34,8% 100,0%

72,2% 14,3% 53,3% 48,9%

1 4 5

20,0% 80,0% 100,0%

7,1% 26,7% 10,6%

5 11 3 19

26,3% 57,9% 15,8% 100,0%

27,8% 78,6% 20,0% 40,4%

18 14 15 47

38,3% 29,8% 31,9% 100,0%

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Recuento
% de
Tipo de
parto
% de
diabetes
Recuento
% de
Tipo de
parto
% de
diabetes
Recuento
% de
Tipo de
parto
% de
diabetes
Recuento
% de
Tipo de
parto
% de
diabetes

Normal

Forceps

Cesarea

Tipo
de
parto

Total

Control
Diabetes

Tipo I
Diabetes

Tipo II

diabetes

Total

Tabla de contingencia
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Tabla 6.-II  .- Tipo de parto.

1 8 , 4 8 6
a

4 , 0 0 1

1 9 , 7 7 2 4 , 0 0 1

, 2 5 4 1 , 6 1 5

4 7

C h i - c u a d r a d o
d e  P e a r s o n
R a z ó n  d e
v e r o s im i l i t u d
A s o c ia c i ó n
l i n e a l  p o r
l i n e a l
N  d e  c a s o s
v á l i d o s

V a lo r g l

S ig .
a s i n t .

( b i l a t e r a l )

P r u e b a s  d e  c h i - c u a d r a d o

3  c a s i l l a s  ( 3 3 , 3 % )  t i e n e n  u n a  f r e c u e n c ia
e s p e r a d a  i n f e r i o r  a  5 .  L a  f r e c u e n c i a
m í n im ae s p e r a d a  e s  1 , 4 9 .

a .

Figura 6 .-1.- Representación Grafíca del Tipo de Parto.
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1.1.7.- Peso del Recién Nacido.

El Peso de los recién nacidos fue superior en el grupo II, hijos de

madres con diabetes tipo I, aun cuando en este grupo, la edad gestacional

en el momento del parto fue inferior a la de los grupos  I y III.

Las diferencias alcanzan significación estadística cuando se

consideran conjuntamente los tres grupos estudiados (F= 3-60, p<0.035)

según se muestra en las Tablas 7 – I - II.

 En las pruebas post hoc se observa que estas diferencias

únicamente tienen signifcación matemática al comparar los grupos II

(Diabetes tipo I) y III (Diabetes Gestacional) (p<0.05). Tabla 7 - III, y  Figura

7-1.

 
 Tabla  7 - I .- Peso del los Recién Nacidos
 

Descriptivos

Peso del recien nacido

3537.50 18 436.13 102.80 2800 4200

3893.93 14 505.06 134.98 2990 4540

3499.00 15 368.69 95.19 3045 4500

3631.38 47 462.49 67.46 2800 4540

Control

Diabetes Tipo I

Diabetes gestacional

Total

Media N Desv. típ.
Error típ. de

la media Mínimo Máximo
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Tabla 7.- II.- Peso del Recién Nacido.

1386553.7 2 693276.8 3.609 .035

8452681.4 44 192106.4
9839235.1 46

Inter-grupos

Intra-grupos
Total

Peso del
recien
nacido

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA

Tabla 7. – III .- Comparaciones múltiples del Peso del Recién Nacido.

Variable dependiente: Peso del recien nacido

-356.43 156.187 .069 -735.26 22.40

38.50 153.231 .966 -333.16 410.16

356.43 156.187 .069 -22.40 735.26

394.93 162.877 .050 -.13 789.99

-38.50 153.231 .966 -410.16 333.16

-394.93 162.877 .050 -789.99 .13

-356.43 156.187 .085 -752.13 39.27

38.50 153.231 .969 -349.71 426.71

356.43 156.187 .085 -39.27 752.13

394.93 162.877 .063 -17.72 807.58

-38.50 153.231 .969 -426.71 349.71

-394.93 162.877 .063 -807.58 17.72

(J)
diabetes
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I

(I) diabetes
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples
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 Figura 7.-1.-Representación Grafíca del Peso de los Recién Nacidos.
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 1.1.8.- Test de Apgar del Recién Nacido.
 

 
 El valor del test de Apgar al minuto vida de los recién nacidos en los

tres grupos estudiados se recoge en las Tablas 8.-I,- II. Mostrando así mismo

la representación grafica, la Figura 8 - 1 .

 

 No existen diferencias significaticas entre los tres grupos estudiados.

 

 A los cinco minutos la totalidad de los Recien Nacidos incluidos en la

muestra, tuvieron un valor del test de Apgar mayor o igual a 7.

Tabla 8. – I.-  Valor del Test de  Apgar del Recién Nacido.

Tabla de contingencia APGARIN * diabetes

1 2 3

33,3% 66,7% 100,0%

7,1% 13,3% 6,4%

18 13 13 44

40,9% 29,5% 29,5% 100,0%

100,0% 92,9% 86,7% 93,6%

18 14 15 47

38,3% 29,8% 31,9% 100,0%

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Recuento

% de APGARIN

% de diabetes

Recuento

% de APGARIN

% de diabetes

Recuento

% de APGARIN

% de diabetes

apgar menor que 7

apgar mayor o igual a 7

APGARIN

Total

Control
Diabetes

Tipo I
Diabetes

gestacional

diabetes

Total



104

Tabla 8.-II.- Apgar del Recién Nacido .

Pruebas de chi-cuadrado

2,453a 2 ,293

3,328 2 ,189

2,398 1 ,122

47

Chi-cuadrado de Pearson

Razón de verosimilitud

Asociación lineal por
lineal

N de casos válidos

Valor gl
Sig. asint.
(bilateral)

3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior
a 5. La frecuencia mínima esperada es ,89.

a. 

Figura 8- 1.- Representación grafica del Apgar

Histograma categorizado: GRUPO x APGAR 

N
úm

er
o 

de
 o

bs
er

va
ci

on
es

GRUPO: Control

0

5

10

15

20

RN depri RN vigor
GRUPO: Diabetes

RN depri RN vigor

GRUPO: D. Gesta

0

5

10

15

20

RN depri RN vigor



105

1.1.9.- Valor del pH en  Arteria Umbilical del Recién Nacido en

el momento del Parto.

En la Tabla 9.- I se recoge los valores descriptivos del pH umbilical

arterial de los recién nacidos en los distintos grupos estudiados.

En la Tabla 9.-II, el valor de la Anova demuestra la existencia de

diferencias significativas entre los grupos y el analisis a posteriori de los datos

obtenidos muestra que estas diferencias tienen significado matemático tanto

cuando se compara el Grupo II (Diabetes tipo I), con el Grupo III (Diabetes

Gestacional), como cuando se relaciona el Grupo I con el Control  (p<0.048,

p<0.035).

Es así mismo significativa la diferencia observada entre el Grupo II y el

III (p<0.045).

En la Tabla 9-III se incluyen los correspondientes datos numéricos.La

representación grafica en la Figura 9 - 1.

Tabla 9 – I .- Valor descriptivo del pH en arteria umbilical.

7 7.286.91E-022.61E-02 7.22 7.35 7 7

4 7.192.22E-021.11E-02 7.15 7.22 7 7

2 7.322.83E-022.00E-02 7.07 7.57 7 7

13 7.267.21E-022.00E-02 7.21 7.30 7 7

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesPh del
recien
nacido

N Media
Desviación

típica
Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

MínimoMáximo

Descriptivos
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Tabla 9– II .- pH del R N.

3.141E-02 21.570E-02 5.072 .030
3.096E-02 103.096E-03
6.237E-02 12

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

Ph del
recien
nacido

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA

Tabla 9 – III .-Comparaciones múltiples del pH del Recién nacido.

Variable dependiente: Ph del recien nacido

9,39E-02 ,035 ,054 -1,68E-03 ,19

-3,86E-02 ,045 ,673 -,16 8,37E-02

-9,39E-02 ,035 ,054 -,19 1,68E-03

-,13* ,048 ,049 -,26 -4,03E-04

3,86E-02 ,045 ,673 -8,37E-02 ,16

,13* ,048 ,049 4,03E-04 ,26

9,39E-02 ,035 ,065 -5,97E-03 ,19

-3,86E-02 ,045 ,697 -,17 8,92E-02

-9,39E-02 ,035 ,065 -,19 5,97E-03

-,13 ,048 ,060 -,27 5,54E-03

3,86E-02 ,045 ,697 -8,92E-02 ,17

,13 ,048 ,060 -5,54E-03 ,27

(J)
grupo
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo II
Control
Diabetes
Tipo II
Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo II
Control
Diabetes
Tipo II
Control
Diabetes
Tipo I

(I)
grupo
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
Tipo II

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
Tipo II

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples

La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*.



107

Figura 9 - 1.- Representación grafíca del pH de los Recién Nacidos.

Media+SD
Media-SD

Media+SE
Media-SE

Media

Medias del pH de los recien nacidos por grupo

GRUPO

pH

7,14

7,18

7,22

7,26

7,30

7,34

7,38

Control Diabetes D. Gesta
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1.2. MATERIAL TÉCNICO

1.2.1.- CARDIOTOCÓGRAFOS-ACTÓGRAFOS

Para el registro  contínuo de la Frecuencia Cardíaca Fetal (F.C.F.),

y de la actividad somática se han utilizado en todos los casos

cardiotocógrafos Hewlett Packard SP50A con captores externos de

ultrasonidos para el registro de la frecuencia cardíaca fetal, Modelo

M1356A. Estos captores tienen incorporado un sistema de registro

simultáneo automático mediante doppler de  los movimientos corporales

fetales, excluidos los movimientos respiratorios.

 En el registro obtenido, “cinetocardiotocograma” se recoge, no

sólo la existencia de movimientos, sino también la duración de los

mismos con respecto al total de registro y el porcentaje parcial en

ventanas de 10 minutos.

La visualización simultánea de la actividad fetal mediante dos

equipos de ultrasonidos, demuestra que este sistema de registro permite

identificar más del 80% de los movimientos corporales193.

Se han utilizado captores de presión HP 1355 A conectados al

cardiotocógrafo para el  registro simultáneo de los movimientos

detectados ecográficamente durante el periodo de observación fetal

señálandolos, mediante presión manual del pivote, en el canal de

dinámica uterina.

El pulsador de eventos de que disponen los cardiotocógrafos

seleccionados ha sido utilizado para registrar paralelamente la actividad

ocular fetal observada mediante ultrasonografìa.
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1.2.2.-  EQUIPO DE ULTRASONOGRAFÍA

Para la observación de la actividad ocular y de los  movimientos de la

cabeza, cuello y/o miembros del feto, se ha contado con un equipo de

ultrasonidos Toshiba  Sonolayer SSA 250 A, al que se conectó una sonda

convexa PVF 375MT de 3.75 MHz.

Las imágenes han sido grabadas en soporte magnético a lo largo de

toda la observación, mediante un sistema de video super VHS  Panasonic

model NV-FS88EC,  para permitir de este modo la  reevaluación de las

mismas.
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2.- MÉTODO

Las condiciones asociadas a la patología estudiada, los requerimientos

necesarios para que un estudio se pudiera llevar a cabo (posibilidad de

visualizar los cristalinos) y la premisa de que se tratase siempre del mismo

observador ha condicionado que este estudio se haya realizado de forma

transversal en el tiempo y no longitudinal. La edad gestacional mínima para el

inicio se fijó en  36-37 semanas, realizándose cortes posteriores a las 38 y 39

semanas.

De esta forma, el número de fetos valorados en cada uno de los

periodos temporales diferenciados y en cada uno de los grupos de estudio se

distribuyó finalmente como se recoge en la Tabla I.

Todos los estudios fueron realizados entre las 9 y las 13 horas del día,

siendo el intervalo entre el inicio de la prueba y la última ingesta materna de 30-

60 minutos.

Las observaciones fueron practicadas de forma ininterrumpida, siempre

por el mismo investigador, en una  habitación insonorizada, estando la gestante

en un ambiente tranquilo y relajado, semisentada, de forma que fuese posible

la monitorización cardiotocográfica y la observación ecográfica simultánea.
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Tabla 1.-Número de fetos valorados en cada uno de los periodos temporales
diferenciados para cada uno de los tres grupos de estudio

C
36

C
37

C
38

C
39

I
36

I
37

I
38

I
39

II
36

II
37

II
38

II
39

X
2 X X X
3 X X
4 O O
5 O O
6 X
7 X X
8 X X X
9 X X X X
10 T T T
11 T
12 O O
13 T
14 T T
15 T
16 T
17 T T
18
19 X X
20 X
21
22 O O O
23 O
24 O
25 O
26 O O
27 T
28
29 T T
30 O O O
31 O
32 O
33 O
34 T T T
35 X
36 O
37 O O
38 O
39 O
40 T T T
41 X X X
42 T
43 T T
44 T T T
45 O O O
46 T T
47 T

O.... Grupo  Control
I.....Grupo Diabetes Tipo I
II....Grupo Diabetes Gestacional.
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Inicialmente se realizó la monitorización cardiotocográfica de la FCF,

siguiendo el procedimiento convencional.

Posteriormente se inició una exploración ecográfica con el fin de localizar

una zona en la que fuese posible visualizar al menos una de las orbitas

oculares fetales de forma que se pudieran seguir los movimientos del cristalino

de forma prolongada.

Siempre que la posición del polo cefálico fetal lo permitiese se intentó

tener una imagen simultánea de ambas orbitas oculares. A la vez se valoraba

la posibilidad de incluir alguna extremidad fetal en el corte realizado. Las

imágenes ecográficas obtenidas se grabaron en soporte magnetico por si fuera

necesaria una posterior reevaluación de las mismas.

En la Figura 1, se muestra la imagen ecografica que permite visualizar las

orbitas oculares. Puede apreciarse la ecorefrigencia del cistalino en su interior.
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Figura 1.- Imagen Ecografica de las orbitas oculares, en su interior se puede

observar la ecorefrigencia  creada por los cristalinos.
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 Los movimientos oculares detectados se registraron mediante la

pulsación de un señalizador de eventos conectado al cardiotocógrafo de forma

simultánea con el registro de la FCF.

La actividad somática fetal constatada ecográficamente se registró

manualmente, mediante la realización de posición digital en el pivote del captor

externo  de actividad uterina de forma que se registrase simultáneamente  con la

F.C.F. en el correspondiente canal del cardiotocógrafo. De forma

complementaria los movimientos fetales fueron captados por el áctografo

automáticamente en el canal del cardiotocógrafo destinado  a tal fin. En la Figura

2, se muestra un ejemplo del tipo de registro obtenido.

El período de observación  útil fue en todos los casos de 60 minutos.

Posteriormente fueron valorados todos los registros por un mismo

observador sin que pudiera indentificarse el grupo de estudio al que pertenecían

para evitar la aparición de sesgos subjetivos.
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Figura 2.- Registro Real de los Estados de Comportamiento.

Registro obtenido para el estudio de los estados de comportamiento, en el

que se diferencia el trazado de F.C.F, canal para el registro automatico de

movimientos fetales, canal de presion intrauterina utilizado para la señalización

de la actividad fetal detectada ecográficamente y canal para la señalización de

eventos mediante pulsador, en el que se registró la actividad ocular.
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Los Estados de Comportamiento Fetal se establecieron siguiendo los

criterios de Nijhuis168,  para lo que deben relacionarse:

Las caracterìsticas de la frecuencia  cardìaca  fetal , diferenciando

cuatro patrones de frecuencia, Patrón A, B C y D.

La presencia de movimientos oculares, y

La actividad corporal detectada a lo largo del estudio, movimientos de los

miembros, tronco, y/o cabeza.

En la Figura 3, se incluyen los trazados correspondientes:

Figura 3.- Estados de comportamiento fetal. Variables caracterizadoras de estado.

              EESSTTAADDOOSS  DDEE  CCOOMMPPOORRTTAAMMIIEENNTTOO  FFEETTAALL

  PPAATTRROONNEESS  DDEE      FFCCFF

 
 ESTADO   I
MOV. OCULARES        NO
MOV.CORPORALES    NO
PATRON FCF                A

ESTADO II
MOV. OCULARES         SI
MOV.CORPORALES     SI
PATRON FCF                 B

ESTADO III
MOV.OCULARES         SI
MOV.CORPORALES   NO
PATRON FCF                C

ESTADO IV
MOV. OCULARES       SI
MOV.CORPORALES   SI
PATRON FCF               D
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Se cuantifica de esta forma, el tiempo consumido por el feto en cada uno

de los distintos Estados de Comportamiento:

§ Estado F1 , o de sueño profundo
§ Estado F2, o de sueño activo
§ Estado F3, vigilia
§ Estado F4, agitación,
§ Estado F5, incoordinación.

Hemos denominado F5 a un Estado de Comportamiento fetal en el que

no es posible identificar la asociación de las variables caracterizadoras de

estado para definir un Estado de Comportamiento de los descritos por Nijhuis168,

siendo el equivalente a un estado de transición, o incoordinación.

Cuando estos intervalos son inferiores a 3 minutos se consideran como

transiciones entre estados, fenómeno característico de los fetos maduros.

Se realiza un estudio comparativo, inicialmente entre los distintos grupos

y, en los casos en los que se detectó la existencia de diferencias significativas,

entre cada uno de los grupos diferenciados dos a dos, de los siguientes

parámetros:

a) Tiempo durante el cual el feto mostró, a lo largo del periodo de

observación fijado,  un patrón de FCF tipo A, B C o D de Nijhuis .

b) Tiempo total durante el que el feto desarrolla actividad ocular.

c) Tiempo consumido por el feto en cada uno de los diferentes estados de

comportamiento o estados  de coincidencia, o en estado de transición.
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El valor de  estos periodos temporales se obtiene de la suma total de los

diferentes intervalos en los que el feto mostró un determinado patrón, o

actividad somática u ocular, a lo largo del período de observación, (60 minutos)

expresándose el resultado  obtenido en minutos:

Se estudia, además, la posibilidad de que existan diferencias entre los

grupos de estudio al valorar, de forma conjunta, dos a dos las siguientes

variables.

(a) La capacidad del feto para establecer  estados de comportamiento

estables.

(b) La estabilidad de los estados de comportamiento. Número de

cambios de estado durante el periodo de observación.
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3.- ESTUDIO ESTADÍSTICO

Los resultados obtenidos han sido recogidos en una base de datos

confeccionada en un programa Excel que permitió el  procesamiento de los

mismos realizándose el estudio estadístico mediante un programa  de SPSS.

Las pruebas utilizadas han sido:

Anova de uno o más factores y comparaciones múltiples para la

descripción de los parámetros caracterizadores de la muestra.

 Análisis de Varianza para la evaluación de la existencia de diferencias

entre grupos al analizar las variables cuantitativas, y  para el análisis a

posteriori en los casos en los que se detectaron diferencias los test de Tukey y

test de Newman-Keuls.

Las variables cualitativas fueron estudiadas mediante Chi-cuadrado. Se

ha considerado como límite de significación estadística la obtención de un valor

de p<0.05.
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XX..--  RREESSUULLTTAADDOOSS..
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1.- PATRONES DE FRECUENCIA CARDÍACA FETAL.
   CARACTERIZADORES DE ESTADO DE
   COMPORTAMIENTO.

1.A. TIEMPO DURANTE EL QUE LOS FETOS MOSTRARON UN PATRÓN

        DE F.C.F. CARDÍACA DE SUEÑO PROFUNDO.( PATRÓN A ).

El período de tiempo en el que los fetos mostraron un patrón de F.C.F.

característico de sueño profundo, patrón A, oscilaciones pequeñas y ausencia

de aceleraciones transitorias (A.T.) no  difiere de forma significativa entre los

tres grupos estudiados en ninguno de los períodos gestacionales

considerados (36-37, 38, 39, semanas).

 En las Tablas 1.A.- I –VI se recogen los correspondientes datos numéricos.



122

Tabla 1.A.- I .- F.C.F. A en las semanas 36-37

8 13.75 11.64 4.12 4.02 23.48 0 30

8 17.56 9.55 3.38 9.58 25.55 3 27

5 20.20 9.78 4.37 8.05 32.35 7 30

21 16.74 10.26 2.24 12.07 21.41 0 30

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMFCA3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.A. - II.-Anova F.C.F. A en la semana 36-37.

136.791 2 68.395 .625 .547
1970.519 18 109.473
2107.310 20

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MFCA3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.A.- III – F.C.F. A semana 38

7 18.29 9.16 3.46 9.81 26.76 4 28

8 14.63 11.73 4.15 4.81 24.44 0 30

10 8.40 9.26 2.93 1.77 15.03 0 28

25 13.16 10.54 2.11 8.81 17.51 0 30

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFA38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

MínimoMáximo

Descriptivos

Tabla 1.A.- IV.- F.C.F.  A en la semana 38

427.656 2 213.828 2.100 .146
2239.704 22 101.805
2667.360 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFA38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.A.-V.- F.C.F. A en la semana 39

6 14.67 12.52 5.11 1.53 27.80 0 36

6 8.17 9.00 3.67 -1.28 17.61 0 25

7 14.71 7.63 2.88 7.66 21.77 0 22

19 12.63 9.75 2.24 7.93 17.33 0 36

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFA39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.A. - VI.- Anova F.C.F. A en la semana 39

174.826 2 87.413 .910 .423
1537.595 16 96.100
1712.421 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFA39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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1.B. TIEMPO DURANTE EL QUE LOS FETOS MOSTRARON UN

         PATRON DE F.C.F. CARDIACA DE SUEÑO ACTIVO.

         ( PATRON B ).

Los Analisis de Varianza, realizados al considerar el patrón B de FCF,

SUEÑO ACTIVO, caracterizado por una mayor variabilidad de la línea de

base y la presencia de AT asociadas a los movimientos fetales, muestran que

no existen diferencias significativas entre los tres grupos estudiados, fetos de

madres con Diabetes tipo I, con Diabetes Gestacional o con el grupo Control,

en ninguno de los momentos cronológicos seleccionados (36-37, 38 y 39

semanas ).

 Los valores descriptivos al considerar este parámetro y al realizar las

correspondientes comparaciones se incluyen en las Tablas 1B.I- VI.



126

Tabla 1.B. -I.-F.C.F. B en las semanas 36-37.

7 42.50 14.45 5.46 29.14 55.86 17 55

8 37.94 12.70 4.49 27.32 48.56 16 50

6 34.50 7.64 3.12 26.49 42.51 26 47

21 38.48 12.01 2.62 33.01 43.94 16 55

Control
Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional
Total

diabetesMFCB3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.B. – II.- Anova F.C.F. B en las semanas 36-37.

210.519 2 105.260 .709 .505
2673.219 18 148.512
2883.738 20

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MFCB3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.B. – III .- F.C.F. B en la semana 38.

7 31.71 14.96 5.66 17.88 45.55 6 53

8 37.63 17.69 6.25 22.84 52.41 0 60

10 36.00 21.83 6.90 20.39 51.61 0 57

25 35.32 18.21 3.64 27.80 42.84 0 60

Control

Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesFCFB38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.B. - IV.- F.C.F. B en la semana 38.

138.136 2 69.068 .194 .825
7821.304 22 355.514
7959.440 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFB38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.B. - V.- F.C.F. B en la semana 39

6 41.00 17.73 7.24 22.39 59.61 15 60

6 39.83 12.51 5.11 26.70 52.96 25 57

7 42.43 8.64 3.26 34.44 50.42 34 60

19 41.16 12.53 2.87 35.12 47.20 15 60

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFB39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.B. - VI.-  F.C.F. B en la semana 39

21.979 2 10.989 .063 .939
2802.548 16 175.159
2824.526 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFB39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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1.C.- TIEMPO DURANTE EL QUE LOS FETOS MOSTRARON UN

         PATRÓN DE F.C.F. CARDÍACA DE VIGILIA. ( PATRÓN C ).

El patrón C de FCF, patrón de VIGILIA, estuvo ausente en muchos

casos y cuando se registró fué durante períodos de tiempo muy cortos. Los

valores obtenidos en cada uno de los grupos y edades gestacionales

estudiados se incluyen en las Tablas 1.C. – I –VI.

 Las diferencias existentes no resultan significativas en ningún caso.

Tabla 1.C. – I .- F.C.F. C en las semanas 36-37.

8 2.13 3.00 1.06 -.38 4.63 0 7

8 3.38 5.95 2.10 -1.60 8.35 0 17

6 3.08 5.90 2.41 -3.11 9.28 0 15

22 2.84 4.84 1.03 .70 4.99 0 17

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMFCC3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.C. - II.- Anova F.C.F. C en las semanas 36-37.

6.735 2 3.367 .132 .877
484.958 19 25.524
491.693 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MFCC3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla I.C. - III.- F.C.F. C en la semana 38.

7 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

8 5.88 10.48 3.71 -2.89 14.64 0 30

10 3.50 5.89 1.86 -.72 7.72 0 17

25 3.28 7.10 1.42 .35 6.21 0 30

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFC38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.C. - IV.- Anova F.C.F. C en la semana 38.

129.665 2 64.833 1.319 .288
1081.375 22 49.153
1211.040 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFC38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.C. - V.- F.C.F. C en la semana 39.

6 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

6 3.17 5.38 2.20 -2.48 8.81 0 13

7 1.00 2.65 1.00 -1.45 3.45 0 7

19 1.37 3.48 .80 -.31 3.05 0 13

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFC39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.C.- VI.- F.C.F. C en la semana 39

31.588 2 15.794 1.353 .287
186.833 16 11.677
218.421 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFC39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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1.D. TIEMPO DURANTE EL QUE LOS FETOS MOSTRARON UN PATRÓN

         DE F.C.F. CARDIACA DE AGITACIÓN. ( PATRÓN D ).

No se observaron diferencia entre los tres  grupos estudiados al

considerar el tiempo durante el que los fetos mostraron un patrón D de

frecuencia cardíaca, aceleraciones transitorias sucesivas y prolongados, muy

amplias, en ninguno de los momentos cronológicos seleccionados para llevar a

cabo el estudio.

Los datos numéricos obtenidos se recogen detalladamente en las

Tablas 1.D.- I -VI .

Tabla 1.D. - I- F.C.F. D en las semanas 36-37.

8 3.75 5.68 2.01 -1.00 8.50 0 15

8 1.13 3.18 1.13 -1.54 3.79 0 9

6 .83 2.04 .83 -1.31 2.98 0 5

22 2.00 4.12 .88 .17 3.83 0 15

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMFCD3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.D. - II.- Anova F.C.F. D en las semanas 36-37.

38.792 2 19.396 1.162 .334
317.208 19 16.695
356.000 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MFCD3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.D. - III.- F.C.F.  D en la semana 38.

7 10.00 19.15 7.24 -7.71 27.71 0 50

8 .63 1.77 .63 -.85 2.10 0 5

10 11.60 24.47 7.74 -5.91 29.11 0 60

25 7.64 18.49 3.709.27E-03 15.27 0 60

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFD38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.D. - IV.- F.C.F. D en la semana 38.

589.485 2 294.743 .852 .440
7612.275 22 346.013
8201.760 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

FCFD38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 1.D. – V .-  F.C.F. D en la semana 39.

6 4.33 10.61 4.33 -6.81 15.47 0 26

6 8.83 11.46 4.68 -3.19 20.86 0 26

7 1.86 4.91 1.86 -2.69 6.40 0 13

19 4.84 9.20 2.11 .41 9.28 0 26

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesFCFD39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 1.D. - VI.- F.C.F. D en la semana 39

159.503 2 79.751 .935 .413

1365.024 16 85.314
1524.526 18

Inter-grupos

Intra-grupos
Total

FCFD39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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2.- PERÍODOS DE ACTIVIDAD OCULAR

 Los tiempos obtenidos de la suma total de los períodos durante los

que se detectaron movimientos de los cristalinos fetales a lo largo del estudio

realizado  en cada uno de los grupos y en las distintas edades gestacionales

consideradas se incluyen en las Tablas 2.-I- 2 – VI.

 Las diferencias detectatadas no alcanzaron en ningún caso valor

significativo.

Tabla 2.-I. -  Períodos de actividad ocular fetal a las semanas 36-37.

8 28.38 16.02 5.67 14.98 41.77 0 44

8 27.31 7.75 2.74 20.83 33.79 18 42

6 22.58 12.55 5.12 9.42 35.75 1 33

22 26.41 12.21 2.60 21.00 31.82 0 44

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMOJ3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 2. – II .- Períodos de actividad ocular fetal en las semanas 36-37

125.266 2 62.633 .396 .678
3005.052 19 158.161
3130.318 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MOJ3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 2. – III .- Períodos de actividad ocular en la semana 38.

7 29.71 16.29 6.16 14.65 44.78 0 53

8 29.25 9.82 3.47 21.04 37.46 12 45

10 36.80 15.31 4.84 25.85 47.75 14 60

25 32.40 13.99 2.80 26.62 38.18 0 60

Control
Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Total

diabetesOJOS38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 2. - IV.- Períodos de actividad ocular en la semana 38.

323.471 2 161.736 .813 .456
4376.529 22 198.933
4700.000 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

OJOS38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 2. – V .- Períodos de actividad ocular en la semana 39.

6 42.50 10.37 4.23 31.62 53.38 32 60

6 32.67 17.52 7.15 14.28 51.06 9 54

7 24.29 12.71 4.80 12.53 36.04 0 38

19 32.68 15.12 3.47 25.40 39.97 0 60

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesOJOS39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 2. – VI .-Períodos de actividad ocular en la semana 39.

1071.843 2 535.922 2.819 .089

3042.262 16 190.141
4114.105 18

Inter-grupos

Intra-grupos
Total

OJOS39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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3.-  TIEMPO CONSUMIDO POR LOS FETOS EN LOS

      DIFERENTES ESTADOS DE COMPORTAMIENTO

      O DE COINCIDENCIA.

3.A.- TIEMPO EN QUE PERMANECIERON LOS FETOS EN

         SUEÑO PROFUNDO.  ( F1).

A las 36-37 semanas, al considerar el tiempo que los fetos

permanecieron en un estado de sueño profundo, mostrando un patrón de

F.C.F. con ausencia de AT y oscilaciones pequeñas, en ausencia de

movimientos oculares y corporales, no observamos diferencìas

significativas entre los distintos grupos estudiados, p>0.05), aunque este

estado fue más frecuente entre los fetos del grupo Control.

   Tabla 3.A – I– II
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Tabla 3.A – I .- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Profundo en la semana 36-37.-

8 9.81 11.01 3.89 .61 19.02 0 30

8 5.69 9.58 3.39 -2.32 13.70 0 28

6 8.00 5.28 2.16 2.46 13.54 0 14

22 7.82 9.00 1.92 3.83 11.81 0 30

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMEE13637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.A - II.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Profundo F1 en la semana 36-37

68.335 2 34.168 .398 .677
1630.938 19 85.839
1699.273 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MEE13637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Sin embargo, hemos podido comprobar que existen diferencías

estadísticamente significativas al considerar la duración de este estado de

comportamiento a las 38 semanas de gestación (F=3.536. p< 0.047).

 Los valores descriptivos, obtenidos en cada uno de los grupos de

estudio y el valor de la Anova se recogen en la Tabla 3.A – III –IV.

Tabla 3.A –III .-Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Profundo F1 en la semana 38.

7 17.57 8.52 3.22 9.69 25.45 4 25

8 5.75 9.60 3.40 -2.28 13.78 0 27

10 8.10 9.00 2.85 1.66 14.54 0 28

25 10.00 9.98 2.00 5.88 14.12 0 28

Control

Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD138
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.A – IV.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Profundo F I en la semana 38.

581.886 2 290.943 3.536 .047
1810.114 22 82.278
2392.000 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD138

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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El análisis “a posteriori” de estos datos demuestra que, aunque el

tiempo consumido por los fetos en estado F1 es mayor que en el Grupo

Control, tanto al compararlo con el observado en el Grupo de diabetes Tipo I,

como el de Diabetes Gestacional, esta diferencia únicamente alcanza

significación matemática cuando las comparaciones se establecen entre el

Grupo Control y el Grupo de Diabetes Tipo I

    (p < 0.49)..

 Los fetos del grupo Control permanecen más tiempo en estado de

sueño profundo a las 38 semanas  que los incluidos en el Grupo con

Diabetes tipo I.

   Tabla 3.A- V y Figura 3.A –1.

   Tabla 3.A - V.- Comparaciones del tiempo de permanencia de los
   Fetos en Sueño Profundo F 1 en la semana 38.

Variable dependiente: ESTAD138

11.82* 4.695 .049 2.84E-02 23.61

9.47 4.470 .109 -1.76 20.70

-11.82* 4.695 .049 -23.61 -2.84E-02

-2.35 4.303 .849 -13.16 8.46

-9.47 4.470 .109 -20.70 1.76

2.35 4.303 .849 -8.46 13.16

11.82 4.695 .062 -.50 24.14

9.47 4.470 .130 -2.26 21.20

-11.82 4.695 .062 -24.14 .50

-2.35 4.303 .862 -13.64 8.94

-9.47 4.470 .130 -21.20 2.26

2.35 4.303 .862 -8.94 13.64

(J)
diabetes
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I

(I) diabetes
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples

La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*. 
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Figura 3.A - 1.- Permanencia de los fetos en Sueño Profundo F1 en la
semana 38.

±1.96*Std. Err.

±1.00*Std. Err.
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Al considerar los valores obtenidos al estudiar este parámetro en las

39  semana de gestación no hemos podido detectar la existencia de

diferencias entre los tres grupos analizados.

 En las Tablas 3.A – VI  – IX, se recogen los correspondientes valores

numéricos.

Tabla 3.A -VI.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de Sueño
Profundo F1 en la semana 39

6 12.00 7.92 3.24 3.68 20.32 0 20

6 6.50 7.56 3.08 -1.43 14.43 0 17

7 14.57 7.61 2.88 7.53 21.61 0 23

19 11.21 8.04 1.84 7.34 15.08 0 23

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD139
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.A – VII.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Sueño
Profundo F1 en la semana 39.

215.876 2 107.938 1.824 .193
947.046 16 59.190

1162.922 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD139

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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3.B.- TIEMPO CONSUMIDO POR LOS FETOS EN EN

          ESTADO DE SUEÑO ACTIVO. ( F2 )

El tiempo que permanecieron los fetos en estado de sueño activo no

difiere de forma significativa entre los tres grupos considerados en ninguno

de los momentos gestacionales seleccionados en este estudio.

Las Tablas 3.B – I –VI  recogen los datos obtenidos en las diferentes

observaciones.

Tabla 3.B. – I .- Tiempo de permanencia de los fetos en Estado de Sueño
Activo F2 en la semana 36-37.

8 32.25 15.28 5.40 19.47 45.03 12 53

8 19.81 13.56 4.80 8.47 31.15 0 42

6 16.92 13.15 5.37 3.11 30.72 0 33

22 23.55 15.07 3.21 16.86 30.23 0 53

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMEE23637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.B. – II .- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Activo F2 en la semanas 36-37.

981.277 2 490.639 2.461 .112
3788.177 19 199.378
4769.455 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MEE23637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA



145

Tabla 3.B. - III.- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Activo F2 en   la  semana 38.

7 24.43 14.73 5.57 10.81 38.05 0 37

8 21.38 15.12 5.35 8.74 34.01 0 36

10 22.20 17.77 5.62 9.49 34.91 0 52

25 22.56 15.52 3.10 16.15 28.97 0 52

Control

Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesESTAD238
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.B. – IV .-Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de
Sueño Activo F2 en la semana 38.

36.971 2 18.485 .071 .932
5743.189 22 261.054
5780.160 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD238

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.B. –V .- Tiempo de Permanencia de lso Fetos en Etado de Sueño
Activo F2 en la semana 39.

6 34.17 21.29 8.69 11.82 56.51 8 60

6 25.67 15.45 6.31 9.45 41.88 9 54

7 32.00 6.53 2.47 25.96 38.04 23 42

19 30.68 14.82 3.40 23.54 37.83 8 60

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD239
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.B. –VI .- Tiempo permanencia de los Fetos en  Estado de Sueño
Activo F2 en la semana 39.

235.939 2 117.969 .508 .611
3716.167 16 232.260
3952.105 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD239

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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3.C.- TIEMPO DE PERMANENCIA EN ESTADO DE VIGILIA. ( F3 ).

En un importante número de casos no se detectó el estado F3 en

ningún momento de la observación, y en los fetos en los que se manifestó

siempre fue durante un intervalo de tiempo corto.

 En las Tablas 3.C- I - VI se muestran los valores obtenidos en cada

uno de los grupos de estudio y edades gestacionales considerados. En

ninguna de las comparaciones establecidas se ha podido demostrar la

existencia de diferencias estadísticamente significativas al analizar los

valores correspondientes a este  parámetro.

Tabla 3.C- I.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F3 en la semanas 36- 37.

8 1.50 2.83 1.00 -.86 3.86 0 7

8 .50 1.41 .50 -.68 1.68 0 4

6 1.08 1.86 .76 -.86 3.03 0 5

22 1.02 2.08 .449.86E-02 1.95 0 7

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMEE33637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.C- II.- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F3 en las semanas 36-37

4.030 2 2.015 .439 .651
87.208 19 4.590
91.239 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MEE33637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.C- III- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F 3  en la semana 38.

7 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

8 1.13 3.18 1.13 -1.54 3.79 0 9

10 4.90 9.81 3.10 -2.12 11.92 0 31

25 2.32 6.63 1.33 -.41 5.05 0 31

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesESTAD338
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.C- IV.-Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F3 en la semana 38

115.665 2 57.833 1.357 .278
937.775 22 42.626

1053.440 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD338

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.C- V .-Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F3 en la semana 39.

6 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

6 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

7 1.00 2.65 1.00 -1.45 3.45 0 7

19 .37 1.61 .37 -.41 1.14 0 7

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesESTAD339
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.C- VI.- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de Vigilia
F3 en la semana 39.

4.421 2 2.211 .842 .449
42.000 16 2.625
46.421 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD339

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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3.D.- TIEMPO DE PERMANENCIA DE LOS FETOS EN ESTADO
         DE AGITACIÓN. ( F4 ).

El tiempo durante el cual los fetos mostraron un estado de agitación,

F4, no difiere de forma significativa entre los grupos control y problema, en

ninguno de los puntos de corte cronológicos realizados.

Este estado no se detectó  en ninguno de los fetos pertenecientes a

los grupos problemas, y diabetes gestacional, diabetes tipo I, al considerar la

edad gestacional comprendida entre 36 y 37 semanas. Tabla 3.D.I- VI.

Tablas 3.D - I.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado
de Agitación F4 en las semanas 36-37.

8 3.75 5.68 2.01 -1.00 8.50 0 15

8 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

6 .00 .00 .00 .00 .00 0 0

22 1.36 3.76 .80 -.30 3.03 0 15

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMEE43637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.D- II.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Agitación F4 en la semanas 36-37.

71.591 2 35.795 3.016 .073
225.500 19 11.868
297.091 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MEE43637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.D- III- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Agitación F4 en la semana 38.

7 10.43 20.20 7.63 -8.25 29.11 0 53

8 .63 1.77 .63 -.85 2.10 0 5

10 11.00 23.21 7.34 -5.60 27.60 0 57

25 7.52 18.12 3.62 4.13E-02 15.00 0 57

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD438
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.D – IV.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Agitación F4 en la semana 38.

560.651 2 280.325 .843 .444
7317.589 22 332.618
7878.240 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD438

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.D.-V- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Agitación F4 en la semana 39.

6 4.33 10.61 4.33 -6.81 15.47 0 26

6 7.67 12.03 4.91 -4.96 20.29 0 26

7 1.86 4.91 1.86 -2.69 6.40 0 13

19 4.47 9.25 2.121.44E-02 8.93 0 26

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD439
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.D – VI. -  Tiempo de permanencia de los Fetos en  Estado de
Agitación F4 en la semana 39.

109.213 2 54.607 .610 .555
1431.524 16 89.470
1540.737 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD439

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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3 .E.- TIEMPO DE PERMANENCIA EN ESTADO DE INCOORDINACIÓN.
          ( F5 )

A las 36-37 semanas, el tiempo durante el que los fetos no fueron

capaces de coordinar las variables analizadas para establecer un estado de

coincidencia, estado de incoordinación o F5, fue mayor en los grupos con

Diabetes tipo I y Diabetes Gestacional que en el Grupo Control, aunque

únicamente alcanzan significación matemática las diferencias existentes entre

el Grupo I, Diabetes tipo I y el Control (p<0.026).

 En las Tablas 3.E - I - III, se recogen los datos descriptivos de la

muestra, el resultado de la Anova y de las comparaciones múltiples

establecidas “a posteriori” entre los tres grupos estudiados. En la Figura 3.E - 1

se muestran estos resultados gráficamente mediante un diagrama de cajas.

El comportamiento de estas variables es similar en las semanas 38 y 39,

aunque en a estas edades gestacionales las diferencias detectadas no llegan a

alcanzar significado estadístico. Tablas 3.E –V -  VIII.

Tabla 3.E -I.- Tiempo de permanencia de los Fetos en Estado de
Incoordinación  F5  en las semanas 36-37.

8 9.13 13.83 4.89 -2.44 20.69 0 43

8 32.31 15.58 5.51 19.29 45.34 12 60

6 26.17 19.21 7.84 6.01 46.33 3 48

22 22.20 18.47 3.94 14.02 30.39 0 60

Control

Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional

Total

diabetesMEE53637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos
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Tabla 3.E- II.- Tiempo de permanencia de lso Fetos en Estado de
Incoordinación F5,  en la semanas 36-37.

2280.152 2 1140.076 4.436 .026
4882.677 19 256.983
7162.830 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MEE53637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA

Tabla 3.E - III.- Comparaciones del Tiempo de Permanencia de los fetos
en Estado de Incoordinación F5,  en las semanas 36-37.

Variable dependiente: MEE53637

-23.19* 8.015 .024 -43.55 -2.82

-17.04 8.658 .147 -39.04 4.95

23.19* 8.015 .024 2.82 43.55

6.15 8.658 .761 -15.85 28.14

17.04 8.658 .147 -4.95 39.04

-6.15 8.658 .761 -28.14 15.85

-23.19* 8.015 .031 -44.46 -1.91

-17.04 8.658 .172 -40.02 5.94

23.19* 8.015 .031 1.91 44.46

6.15 8.658 .780 -16.83 29.12

17.04 8.658 .172 -5.94 40.02

-6.15 8.658 .780 -29.12 16.83

(J)
diabetes
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
gestacional
Control
Diabetes
Tipo I

(I) diabetes
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples

La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*. 
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Figura 3.E -1.- Representación del Tiempo de Permanencia de los Fetos
en Estado de Incordinación F5, en las semanas 36-37.
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Tabla 3.E-V .- Tiempo  de Permanencia de los Fetos en Estado de
Incoordinación F5 en la  semana 38.

7 7.57 7.30 2.76 .82 14.32 0 17

8 25.50 21.21 7.50 7.77 43.23 0 60

10 14.30 17.85 5.64 1.53 27.07 0 57

25 16.00 17.77 3.55 8.66 23.34 0 60

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Total

diabetesESTAD538
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.E-VI.- Tiempo de Permanencia de los Fetos en el Estado de
Incoordinación F5 en la semana 38.

1248.186 2 624.093 2.168 .138
6333.814 22 287.901
7582.000 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD538

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 3.E-VII.- Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de
Incoordinación F5 en la  semana 39.

6 7.83 7.44 3.042.47E-02 15.64 0 22

6 20.00 14.55 5.94 4.73 35.27 0 38

7 10.71 12.83 4.85 -1.15 22.58 0 34

19 12.74 12.50 2.87 6.71 18.76 0 38

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesESTAD539
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 3.E -VIII.-  Tiempo de Permanencia de los Fetos en Estado de
Incoordinación F5 en la semana 39.

489.422 2 244.711 1.686 .217
2322.262 16 145.141
2811.684 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

ESTAD539

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA



158

4.-  CAPACIDAD DEL FETO PARA ESTABLECER ESTADOS

      DE COMPORTAMIENTO ESTABLES. COORDINACIÓN

      NEUROLÓGICA FETAL.

El estudio del grado de Coordinación Neurológica Fetal, valorado a

través de su capacidad para establecer Estados de Comportamiento

Estables, muestra que ninguno de los fetos pertenecientes al Grupo de

Diabetes tipo I, fue capaz de establecer estados de comportamiento estables

a las 36-37 semanas.

 En la Tabla 4 - I  se recogen  los valores obtenidos en cada uno de

los grupos,  al comparar estos datos se obtiene un valor de Chi-cuadrrado de

10.08  y una   p< 0,006.

En la Figura 4-1 se recogen la representación grafíca de  dichos resultados.
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Tabla 4 - I.-Capacidad Fetal para establecer Estados de Comportamiento
estables de Coordinación Neurológica a  la semana 36 - 37.

Tabla de contingencia Coordinación semanas 36-37

7 4 11

63,3% 36,36% 100.0%

63,3% 19,04% 34,37%

29.4% 5.9% 35.3%

11 11

100.0% 100.0%

52,38% 34,37%

35.3% 35.3%

4 6 10

40.0% 60,0% 100.0%

36,36 28,57% 31,21%

11.8% 17.6% 29.4%

11 21 32

41.2% 58.8% 100.0%

100.0% 100.0% 100.0%

34,37% 65,62% 100.0%

Recuento

% de diabetes

% de
COORDINACION

% del total

Recuento

% de diabetes

% de
COORDINACION

% del total

Recuento

% de diabetes

% de
COORDINACION

% del total

Recuento

% de diabetes

% de
COORDINACION

% del total

Control

Diabetes Tipo I

Diabetes gestacional

diabetes

Total

1 2 Total

Chi-Cuadrado 10.08  p < 006

1.- Fetos que muestran capacidad para establer estados de comportamiento estables a  lo
largo del periodo de observación establecido.
2.- Fetos incapaces de establecer estados de comportamiento estables a lo largo del período
de observación establecido
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Figura 4- 1.-Representación gráfica del Estado de Coordinación
Neurológica Fetal.
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A las 38 semanas todos los niños incluidos en el grupo control

son capaces de establecer estados de comportamiento estables,

mientras que únicamente el 25% de los pertenecientes al Grupo de

Diabetes tipo I y el 60% de los del Grupo de Diabetes Gestacional

muestran esta capacidad, estas diferencias son estadísticamente

significativas   (p < 0.013).

 En las Tablas 4 -II y III se recogen los correspondientes valores

numéricos y el resultado de la prueba de Chi-cuadrado, y la Figura 4 - 2

los refleja gráficamente.

Tabla 4-II.- Capacidad Fetal para establecer Estados de Comportamiento
Estables de Coordinación Neurológica en la semana 38.

7 7

100.0
%

100.0
%

46.7% 28.0%

2 6 8

25.0% 75.0% 100.0
%

13.3% 60.0% 32.0%

6 4 10

60.0% 40.0% 100.0
%

40.0% 40.0% 40.0%

15 10 25

60.0% 40.0% 100.0
%

100.0
%

100.0
%

100.0
%

Recuent
o% de
diabete
s% de
COORDI
38Recuent
o% de
diabete
s% de
COORDI
38Recuent
o% de
diabete
s% de
COORDI
38Recuent
o% de
diabete
s% de
COORDI
38

Contro
l

Diabete
sTipo
I

Diabete
sgestacion
al

diabete
s

Total

1 2

COORDI
38 Total

Tabla de
contingencia

1.- Fetos que muestran capacidad para establecerr Estados de Comportamiento Estables en
el periodo de observación establecido.
2.- Fetos incapaces de establecer Estados de Comportamiento Estables en el período de
observación establecidos.
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Tabla 4 - III.- Estados de Comportamiento Estables de Coordinación
Neurológica en la semana 38.

8.750
a

2 .013

11.193 2 .004

1.885 1 .170

25

Chi-cuadrado
de Pearson
Razón de
verosimilitud
Asociación
lineal por
lineal
N de casos
válidos

Valor gl

Sig.
asint.

(bilateral)

Pruebas de chi-cuadrado

5 casillas (83.3%) tienen una frecuencia
esperada inferior a 5. La frecuencia mínima
esperada es 2.80.

a. 

Figura 4- 2.- Representación gráfíca de la Coordinación Neurológica
fetal en la semana 38
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A las 39  semanas la proporción de fetos incapaces de establecer

Estados de Comportamiento Estables sigue siendo superior en el Grupo

de Diabetes tipo I, pero las diferencias detectadas entre los diferentes

Grupos no llegan a tener significación estadística (p>0.05).Las Tablas 4-IV-

V, recogen los correspondientes valores númericos y el resultado de la

prueba de Chi-cuadrado.

Tabla 4-IV.- Capacidad Fetal para Establecer Estados de
 Comportamiento Estables de Coordinación en la semana 39.

5 1 6

83.3% 16.7% 100.0%

41.7% 14.3% 31.6%

2 4 6

33.3% 66.7% 100.0%

16.7% 57.1% 31.6%

5 2 7

71.4% 28.6% 100.0%

41.7% 28.6% 36.8%

12 7 19

63.2% 36.8% 100.0%

100.0% 100.0% 100.0%

Recuento

% de
diabetes

% de
COORDI39

Recuento

% de
diabetes

% de
COORDI39

Recuento

% de
diabetes

% de
COORDI39

Recuento

% de
diabetes

% de
COORDI39

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

diabetes

Total

1 2

COORDI39

Total

Tabla de contingencia

1.- Fetos que muestran capacidad para estabablecer Estados de Comportamiento Estables
a lo largo del periodo de observación establecido.
2.- Fetos que muestran capacidad para establecer Estados de Comportamietno Estables a lo
largo del período de observación establecido 
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Tabla 4 -V.- Capacidad Fetal para establecer Estados de  Coordinación
en la semana 39.

3.549
a

2 .170

3.588 2 .166

.125 1 .723

19

Chi-cuadrado
de Pearson
Razón de
verosimilitud
Asociación
lineal por
lineal
N de casos
válidos

Valor gl

Sig.
asint.

(bilateral)

Pruebas de chi-cuadrado

6 casillas (100.0%) tienen una frecuencia
esperada inferior a 5. La frecuencia mínima
esperada es 2.21.

a. 
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5.- ESTABILIDAD DE LOS ESTADOS DE COMPORTAMIENTO

     FETAL. NÚMERO DE CAMBIOS DE ESTADO.

El número de cambios de estado de comportamiento, o de estado de

coincidencia, que mostraron los fetos incluidos en  el estudio es mayor en el

Grupo de Diabetes tipo I que en el  Grupo Control  a las  36-37 semanas y

también a las 38 semanas, aunque en estos períodos las diferencias

observadas en la muestra estudiada no alcanzan significación estadística.

Tablas 5.-I a la 5 - IV.

Tabla 5 -I- Número de Cambios de Estado en la semana 36-37.

8 2.06 1.47 .52 .83 3.30 0 5

8 3.00 2.02 .71 1.31 4.69 0 7

6 2.67 1.47 .60 1.12 4.21 0 5

22 2.57 1.66 .35 1.83 3.31 0 7

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesMNC3637
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 5 -II.- Número de Cambios de Estado en la semana 36-37.

3.596 2 1.798 .626 .545
54.552 19 2.871
58.148 21

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

MNC3637

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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Tabla 5 – III.-Número de Cambios de Estado en la semana 38.

7 2.71 .95 .36 1.83 3.59 1 4

8 2.00 2.39 .851.53E-03 4.00 0 7

10 2.30 1.34 .42 1.34 3.26 0 5

25 2.32 1.63 .33 1.65 2.99 0 7

Control
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesNCAMB38
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos

Tabla 5 -IV.- Número de Cambios de Estado en la semana 38.

1.911 2 .956 .342 .714
61.529 22 2.797
63.440 24

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

NCAMB38

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA
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A las 39 semanas de gestación el mayor número de CAMBIOS DE

ESTADO DE COMPORTAMIENTO  observado en los fetos de madres con

Diabetes tipo I resulta significativamente superior que en el Grupo Control,

poniéndose así de manifiesto una mayor inestabilidad en las características

conductuales de los fetos incluidos en este grupo (p< 0.028).

El número de cambios de estado es así mismo mayor en el grupo de

fetos con diabetes gestacional que en el control, pero en este caso las

diferencias no alcanzan significado estadístico

En la Tabla 5 - V se recogen los valores descriptivos correspondientes y

los resultados de la Anova, en la Tabla 5 –VI. Las comparaciones múltiples

entre los diferentes grupos, se incluyen en la Tabla 5 -VII. La Figura 5 -1

incluye la representación grafica de los datos.

Tabla 5 –V .- Número de Cambios de Estado en la semana 39

6 1.33 1.21 .496.24E-02 2.60 0 3

6 3.67 1.86 .76 1.71 5.62 2 6

7 2.14 1.07 .40 1.15 3.13 1 3

19 2.37 1.64 .38 1.58 3.16 0 6

Control

Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Total

diabetesNCAMB39
N Media

Desviación
típica

Error
típico

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
para la media al 95%

Mínimo Máximo

Descriptivos
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Tabla 5  VI.- Número de Cambios de Estado en la semana 39.

16.897 2 8.449 4.288 .032
31.524 16 1.970
48.421 18

Inter-grupos
Intra-grupos
Total

NCAMB39

Suma de
cuadrados gl

Media
cuadrática F Sig.

ANOVA

Tabla 5 -VII.-Número de Cambios de Estado en la semana 39.

Variable dependiente: NCAMB39

-2.33* .810 .028 -4.42 -.24

-.81 .781 .565 -2.82 1.21

2.33* .810 .028 .24 4.42

1.52 .781 .157 -.49 3.54

.81 .781 .565 -1.21 2.82

-1.52 .781 .157 -3.54 .49

-2.33* .810 .035 -4.52 -.15

-.81 .781 .595 -2.91 1.30

2.33* .810 .035 .15 4.52

1.52 .781 .181 -.58 3.63

.81 .781 .595 -1.30 2.91

-1.52 .781 .181 -3.63 .58

(J)
diabetes
Diabetes
Tipo I
Diabetes
gestacional
Control

Diabetes
gestacional

Control
Diabetes
Tipo I

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control
Diabetes
gestacional

Control
Diabetes
Tipo I

(I) diabetes
Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

Control

Diabetes
Tipo I

Diabetes
gestacional

HSD de
Tukey

Scheffé

Diferencia
de

medias
(I-J)

Error
típico Sig.

Límite
inferior

Límite
superior

Intervalo de confianza
al 95%

Comparaciones múltiples

La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*. 
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Figura 5 - 1.- Representación Grafíca del Número de Cambios de Estado
en la semana 39.
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XXII..--  DDIISSCCUUSSIIÓÓNN.
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XI.- DISCUSIÓN.

Los avances que se han producido en la obstetricia en los últimos años,

la monitorización fetal y el desarrollo de la medicina perinatal, han hecho

posible disminuir la morbilidad y mortalidad de los hijos de  madres

diabéticas (HMD). Sin embargo, a pesar de los procedimientos diagnósticos

y terapéuticos de que disponemos actualmente, la presencia de una diabetes

durante la gestación genera un espectro de posibles efectos adversos que

pueden incidir sobre la salud del feto y del niño.

La incidencia de malformaciones congénitas en estos niños es

aproximadamente tres o cuatro veces mayor que la encontrada en la

población  de gestantes no diabéticas194,195,196.

Estas malformaciones pueden afectar a una gran variedad de órganos,

aunque el síndrome de regresión caudal o displasia sacra, aparece casi

exclusivamente  en los HMD 3.  Ha habido muchas especulaciones en torno a

la posible etiología de estas anomalías197.

La hiperglucemia materna, las hipoglucemias, las alteraciones en los

substratos metabólicos y en los niveles de insulina representan algunos

ejemplos de posibles agentes teratogénicos que pudieran estar implicados.

 Actualmente se considera determinante del resultado perinatal del

embarazo en la gestante diabética el que exista un adecuado control

metabólico de la diabetes en el período periconcepcional198,199,

especialmente en las primeras 8 semanas, período crítico de la

embriogénesis 200, de ahí la importancia que se ha dado en los últimos años

a la necesidad de que estas pacientes realicen una consulta preconcepcional

y que queden embarazadas cuando los perfiles metabólicos sean óptimos.
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Los embriones y fetos de las gestantes con diabetes tipo I, pueden

presentar un retraso de crecimiento precoz201, o una macrosomía en etapas

más avanzadas del embarazo, alteraciones en el desarrollo funcional de la

placenta 202,203, y en   órganos de la economía fetal, como por ejemplo en el

hígado204, pulmones205, riñones11 y en el sistema nervioso central206.

 Los H.M.D. tienen además un mayor riesgo de presentar una obesidad,

en algunas series hasta un 50% de los H.M.D. desarrollan obesidad durante

la infancia, intolerancia a los hidratos de carbono, o hipertensión arterial,

riesgo que se relaciona también con la calidad del control metabólico logrado

por la madre207.

 Además de las malformaciones orgánicas y de las complicaciones

médicas referidas, los H.M.D. pueden sufrir  alteraciones neuro-psicológicas.

Existen muchos estudios en los que se sugiere que estos niños pueden

mostrar signos de retraso en el desarrollo intelectual208,209.

La existencia de cetonuria materna durante la gestación se ha

asociado con la presencia de alteraciones neurológicas en los niños a los 8

meses de vida y a los 4 años (retraso en el desarrollo mental y motor y

menor coeficiente intelectual que los niños considerados control)210. En otras

series se ha observado así mismo un menor coeficiente intelectual en los

H.M.D. a los 3 y 5 años de vida211, asociándolo con la coexistencia de un

bajo peso al nacer en estos niños.

Petersen y cols.212, han referido la existencia de un retraso en la

adquisición del lenguaje en niños de cuatro años, hijos de madres diabéticas,

que sufrieron además un retraso de crecimiento intrauterino.
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Los niños, hijos de madres diabéticas, pero con un desarrollo

intrauterino normal, no mostraron alteraciones con respecto al grupo

considerado como control.

 Naeye213, encuentra que los H.M.D. presentaban alteraciones

psicomotoras que inicialmente asoció con la existencia de cetosis materna

durante la gestación, pero esta correlación desapareció cuando se consideró

la coincidencia de infecciones bacterianas asociadas en las gestantes.

En algunas series se ha relacionado la existencia de un retraso en el

desarrollo intelectual de los H.M.D. con la existencia de glucemias maternas

elevadas durante el segundo y tercer trimestre de gestación214,215, sin

embargo, encontramos también varios estudios en los que no se ha

demostrado ningún tipo de alteración en el desarrollo intelectual de estos

niños 216,217,218 y tampoco se ha podido relacionar la hipoglucemia neonatal

con la existencia de anomalías en el desarrollo psico-neurológico a largo

plazo16,219,220,221.

Aunque muchos de estos efectos, como la obesidad infantil, la

limitación del coeficiente intelectual, y el retraso en el desarrollo psicomotor,

pueden estar o no relacionados con el grado de  alteración metabólica

experimentado por la gestante, han de considerarse otros problemas, tales

como las alteraciones en el comportamiento que pueden estar en relación

con la necesidad que tienen el niño y su familia de enfrentarse a la existencia

de secuelas, como por ejemplo la obesidad y no pueden atribuirse

únicamente a la diabetes materna26,222,223,224,28.
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Se han realizado diversos estudios en animales de experimentación

con el fin de determinar la existencia de anomalías neurológicas atribuibles a

la diabetes materna y se ha visto la existencia de cambios morfológicos en

las células de Purkinge en los hijos de ratas diabéticas225, alteraciones en los

niveles de progesterona y estrógenos en el hipotálamo de ratas hembras

adultas hijas de ratas diabéticas tras la administración  experimental de

estreptozotocina226 y retrasos en el desarrollo de las funciones neurológicas

en los productos de ratas espontáneamente diabéticas33.

Sin embargo Johansson y cols.227 encuentran anomalías en el

comportamiento neonatal de los  hijos de ratas diabéticas experimentales,

pero éstas desaparecen en la etapa adulta en la que no se aprecia ninguna

diferencia en el estado neurológico de estas ratas en relación con los

controles.

La observación de alteraciones en el desarrollo neurológico o

psicomotor de los H.M.D. se han realizado principalmente en una época en

que las posibilidades de conseguir unos perfiles glucémicos aceptables en

las gestantes diabéticas eran muy pocas. La incorporación a la práctica

clínica de pautas de insulina intensificadas o de bombas de perfusión

subcutánea continua, en combinación con las  determinaciones de HbA1C y

la autodeterminación de las glucemias ha permitido mejorar las posibilidades

de control metabólico en estas gestantes, y con ello la salud de sus hijos.

No obstante, en la actualidad seguimos sin conocer cuál es el efecto

de la diabetes sobre el  desarrollo neurológico del producto de la gestación.



175

Nos hemos propuesto establecer si existen diferencias en el

comportamiento neurológico fetal atribuibles a la diabetes, diferenciando la

diabetes tipo I y la diabetes gestacional, en las últimas semanas del

embarazo, analizando para tal fin la actividad somática fetal, los movimientos

oculares y los trazados de frecuencia cardíaca fetal, relacionados de forma

que permitan definir  los distintos tipos de estado de comportamiento

descritos por Nijhuis168: Sueño profundo, sueño activo, vigilia, agitación,

o estado de transición o incoordinación.

Las características de los estados de comportamiento fetal permiten

valorar el grado de madurez  o integridad neurológica alcanzado por el

cerebro fetal y son similares a los que muestra el recién nacido y nos aportan

una información detallada del funcionamiento del Sistema Nervioso Central

durante la vida intrauterina.

El estudio de los Estados de Comportamiento permite realizar una

valoración de algunos aspectos de la maduración cerebral en las gestaciones

fisiológicas. A lo largo del desarrollo de un feto normal los ciclos en los que

coinciden las característiccas de las variables que definen un estado de

comportamiento, actividad coporal, movimientos oculares y trazado de

frecuencia cardíaca, se van aproximando más y más, a la vez que se

reducen los periodos de incoordinación de estos parámetros

caracterizadores de estado.

 En las últimas semanas de gestación se incrementa la duración de los

estados de coincidencia y  se consigue una simultaneidad en los cambios de

las diferentes variables al pasar el  feto de un estado de comportamiento a

otro, acortándose los periodos de incoordinación transicional.

Alrededor de las 36-38 semanas la relación entre variables empieza a

ser completa y el feto sano es capaz de coordinar estados de

comportamiento estables, de más de 3 minutos, con periodos transicionales

inferiores a 3 minutos. 
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Al considerar aisladamente el tiempo consumido por los fetos en

mantener un patrón de F.C.F. caracterizador de estado, A,B, C o D

observamos que la duración de los mismos, no ha diferido entre los grupos

de fetos H.M.D. tipo I, o H.M.D. gestacional y los considerados como

controles, en ninguna de las edades gestacionales en que se estudiaron.

Hemos obtenido resultados similares al valorar los periodos de actividad

ocular.

Sin embargo, al valorar conjuntamente movimientos oculares,

actividad corporal y tipo de trazado de la F.C.F. hemos podido comprobar

que el tiempo que permanecen los fetos en estado de sueño profundo, F1; es

mayor en el grupo control que en el grupo de H.M.D. gestacional  y, a su vez,

éste periodo es superior al  correspondiente a los fetos H.M.D. tipo I. en

todos los momentos cronológicos seleccionados (36-37 semanas, 38 y 39

semanas) aunque las diferencias alcanzan significado matemático

únicamente los fetos H.M.D. tipo I  con los controles, a las 38 semanas de

gestación.

El tiempo que permanecen los fetos en estado de sueño activo, F2,

vigilia, F3 o en estado de agitación, F4, no difiere en ninguna de las edades

gestacionales seleccionadas para el estudio en los tres grupos, control,

H.M.D. tipo I y H.M.D. gestacional.

 El  Estado F2 es un estado frecuentemente adoptado por los fetos, al

igual que F1, màs cuanto más se aproxima el término, de forma que un feto

sano pasa más del 95% del tiempo en estado F1 o F2  en las últimas

semanas de gestación228. F3 y F4 son estados que adopta el feto en

condiciones fisiológicas durante intervalos de tiempo muy cortos, hasta el

punto que hay autores que no consideran el estado F3 al realizar

valoraciones de los estados de comportamiento fetal.
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 En nuestra serie el estado F3 fue  muy poco frecuente, hasta el punto

de estar totalmente ausente en muchos de los fetos incluidos en el grupo

control.

El estado F4,  de agitación, es más frecuente y unánimente aceptado

en todos los estudios de estados de comportamiento fetal. Se ha relacionado

con la sensación  disforia, ya que en los recién nacidos se presenta

frecuentemente ante este tipo de circunstancias.

 El estado F4 se presenta en muchos casos como parte de la

respuesta fisiológica a la estimulación vibroacústica con laringes

artificiales229. En condiciones fisiológicas está presente durante menos del

5% del tiempo en los fetos sanos a término.

A las 36-37 semanas ninguno de los fetos H.M.D. tipo I o de los fetos

H.M.D. gestacional mostró este estado de comportamiento.

A las 36-37 semanas los fetos permanecen  más tiempo en un estado

de incoordinación de las variables descriptivas de los estados de

comportamiento, F5 o estado transicional, en los dos grupos problema que

en el control. El tiempo que permancen los fetos en estado F5 es menor en el

grupo control que en el grupo de H.M.D. gestacional y a su vez éste es

menor que la observada en los fetos H.M.D. tipo I.

 No obstante, estas diferencias resultan estadísticamente significativas

únicamente al comparar el grupo de H.M.D. tipo I con el grupo control  en el

intervalo de corte cronológico realizado a las 36-37 semanas..

Hemos comprobado la existencia de una inestabilidad en el

comportamiento de los H.M.D. tipo I. En todos los momentos cronológicos

considerados, estos fetos, mostraron un mayor número de cambios de

estado que los controles,  esta diferencia, significativa únicamente a las 39

semanas,  constribuye a la mayor duración de los períodos transicionales,

F5, observada en estos fetos.
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 Las diferencias  existentes con respecto al número de cambios de

estado entre el grupo de H.M.D. gestacional y los fetos de madres con

diabetes tipo I o con las pertenecientes al grupo control, no resultan

estadísticamente significativas.

La valoración de la capacidad fetal para coordinar los cambios de las

variables caracterizadoras de estado y para mantener estables las

combinaciones de las mismas, una vez alcanzadas, expresa un grado de

madurez neurológico objetivable por esta  capacidad de coordinación.

 El número de fetos que mostraron estados de comportamiento

estables fue significativamente inferior en el grupo de gestantes con diabetes

tiipo I que en los controles a las 36-37 y 38 semanas en la serie estudiada,

mientras que no han resultado significativas las diferencias encontradas al

comparar el grupo de fetos H.M.D. gestacional con los fetos H.M.D. tipo I o

con los controles.

En conjunto, se ha demostrado la existencia de una alteración en el

desarrollo neurológico de los H.M.D. tipo I  con respecto a los controles que

se manifiesta  por una menor duración de los periodos de sueño profundo,

signficativa a las 38 semanas, una prolongación los estados de

incoordinación, o transición, especialmente manfiesta a las 36-37 semanas, y

un mayor número de cambios de estado,  o inestabilidad conductual,

significativa a las 39 semanas. Globalmente la capacidad fetal para

establecer o coordinar  estados de comportamiento estables se ve alterada

en los H.M.D. tipo I a las 36-37 y 38 semanas.
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Son muy escasas las referencias existentes en la literatura a las que

podamos recurrir para comparar nuestros resultados, pero existen en cambio

múltiples publicaciones  sobre las características del desarrollo

neuroconductual de los niños  H.M.D.

Hace ya 30 años que Schultte y cols230,231,232, comprobaron la

existencia de alteraciones en los estados de comportamiento de los recién

nacidos H.M.D. realizando estudios poligráficos en 14 niños  H.M.D. tanto

tipo I como gestacional, tratadas solo con dieta o insulinizadas.

 Los electroencefalogramas mostraban una menor madurez

neurológica al compararlos con los de niños control y el comportamiento

motor de una gran proporción de estos niños fue considerado como de

hiperexcitabilidad.

Aunque los períodos de sueño profundo fueron identificados

exclusivamente sobre la base de la ausencia o presencia de movimientos

oculares, detectaron una menor duración de los periodos de sueño-no REM,

equivalentes a los periodos de sueño profundo F1 fetal, en los H.M.D. que en

los controles, observación coincidente con la que hemos establecido en

nuestra serie durante el periodo de vida fetal. Comprobando también la

existencia de una prolongación de las fases de sueño-REM, comparable al

sueño activo F2 fetal, que no hemos podido demostrar en los fetos incluidos

en nuestro estudio.

La muestra  de Schulte, es muy heterogénea, y desde entonces han

mejorado de forma sustancial los tratamientos seguidos por las gestantes

diabéticas y sus recién nacidos, pero, a pesar de ello, en nuestra serie

hemos observado alteraciones en los estados de comportamiento de los

H.M.D. tipo I detectables prenatalmente.
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Son prácticamente inexistentes las  referencias al desarrollo

neurológico de los H.M.D. durante la vida fetal. Únicamente podemos

comparar  nuestros resultados con los obtenidos por  el grupo holandés  de

Mulder y cols233,  quienes estudiaron los estados de comportamiento

siguiendo los criterios de Nijhuis168, en una serie de 17 gestantes con

diabetes tipo I que fueron estrictamente controladas con bombas de

inyección automática de insulina durante toda la gestación , y en algunos

casos también en el período preconcepcional.

Su objetivo era demostrar que con el control metabólico estricto de la

diabetes  evitaría  la aparición de alteraciones en el desarrollo somático o

neurológico de los H.M.D. Esta hipótesis no se confirma y encuentran una

alteración en la emergencia de los estados de comportamiento en los fetos

H.M.D. al compararlos con los considerados como controles.

 La escasa duración de los patrones de F.C.F. tipo A y del estado de

coincidencia de sueño profundo F1 fue un hecho común en estos fetos. Por

otra parte, los fetos H.M.D. mostraron durante más tiempo un patrón de

F.C.F. tipo B, pero la incidencia del estado de comportamiento F2, o sueño

activo, fue similar a la observada en los fetos controles.

 Nuestros resultados son superponibles en lo que respecta a la

duración de los períodos en los que los fetos muestran un estado F1 o F2,

pero no observamos diferencias al considerar individualmente los patrones

de F.C.F. caracterizadores de estado. Mulder y Cols.233, no hacen mención

específica de los estados de comportamiento F3 y F4 o estado de agitación.

Si refieren, sin embargo, un mayor número de transiciones asincrónicas, o de

cambios de estado, también observado por nosotros. Y el efecto inmediato

en que se traduce esta circunstancia, es decir, una prolongación de los

periodos de no coincidencia o estado de incoordinación F5, también hemos

podido constatarlo.
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Resultados similares habían obtenido Dierker y cols.234  al investigar la

duración de los períodos de actividad y reposo fetal basándose únicamente

en las características de la F.C.F. y en la actividad corporal fetal.  Encuentran

que en los fetos sanos la duración de los peíiodos de actividad y reposo se

duplica entre las 28 y las 40 semanas, disminuyendo el número de

transiciones de un estado al otro, estos cambios neurologicos madurativos

no se producen en los fetos H.M.D.

Se podría especular que los H.M.D. permanecen menos tiempo en

estado de sueño profundo F1 que los fetos sanos buscando incrementar el

consumo de energía en los periodos de vigilia, ante el excesivo aporte de

sustrato  al que se ven sometidos.

 Pero esta explicación es demasiado simplista cuando nos

enfrentamos a una alteración metabólica tan sumamente compleja.  Debe

tenerse en cuenta  que los valores de Hemoglobina Glicosilada (HbA1C) se

mantuvieron en límites normales en todos los casos (6-8.5%) en la serie de

Mulder y cols.233 circunstancia que también se dio en nuestra serie, aunque

únicamente en el III trimestre de gestación. La utilización de terapias

intensificadas de insulina no permite, indudablemente, un control tan estricto

de los perfiles glucémicos como el  que se alcanza al utilizar bombas de

perfusión. Se ha comprobado también  la ausencia de correlación entre los

valores de Hb A1C y la macrosomía235, 236

De hecho los H.M.D. tipo I, tuvieron un peso significativamente

superior en nuestra serie, que los controles, pero también en la de Mulder,el

30% de los niños mostraron un peso situado por encima del percentil 90.

No obstante, actualmente sabemos que el estricto control glucémico

no previene eficazmente las alteraciones del desarrollo fetal evidenciándose

retrasos en el crecimiento embriorario y desarrollo fetal precoz237,238,en

gestantes tratadas con bombas de inyección de insulina desde el período

preconcepcional y macrosomías en etapas avanzadas de la gestación239,240,

a pesar de existir un estricto control glucémico.
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Los problemas surgidos en los embarazos de las gestantes diabéticas

deben estar en relación con otros trastornos metabólicos más complejos, no

corregibles únicamente con la normalización de los perfiles glucémicos,

como ponen en evidencia los resultados obtenidos  Mulder y cols.233, tanto

en lo que respecta a la presencia de macrosomía, como a las alteraciones en

los estados de comportamiento neurológicos.

El estudio de los factores de crecimiento "insulin-like" y de sus

proteínas transportadoras puede arrojar alguna luz en este sentido.

Recientemente se ha comprobado la existencia de una correlación entre los

niveles del IGF-I (Insulin-like growth factor I)y el crecimiento fetal,

especialmente a nivel de los depósitos de tejido graso. EL IGF-I tiene un

papel fundamental en el desarrollo somático fetal241.  Se ha podido demostrar

que el incremento en los niveles de IGF-I se relaciona directamente con la

presencia de macrosomía en los H.M.D., independientemente de los perfiles

glucémicos de la gestante242.

 Por otra  parte, los niveles de IGF-II (Insulin-like growt factor II), se ha

relacionado con la formación de la glia de manera que tanto las

modificaciones que experimentan los IGF-I,  y principalmente los IGF-II,  y

sus proteínas transportadoras, podrían estar relacionadas con las

alteraciones que presentan los H.M.D. en la instauración de estados de

comportamiento estables. Este es un campo de investigación que debe ser

inexcusablemente  explorado.

  

Por otra parte, los  resultados que hemos obtenido al estudiar el grupo

de fetos H.M.D. gestacional sugieren que también podría existir alteración en

el desarrollo neurológico intrauterino de estos niños, y están en concordancia

con los obtenidos en el grupo de H.M.D. tipo I, si bien en ninguna de las

comparaciones establecidas las diferencias han alcanzado significación

estadística, por lo que no podemos considerarlos concluyentes.
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Es evidente la necesidad de ampliar el tamaño de la muestra, y quizás

prolongar los periodos de observación, “limitados” a 60 minutos, aunque este

aspecto se ve dificultado por la dedicación requerida  por parte del

observador, que debe ser, preferentemente, siempre el mismo, por las

circunstancias clínicas inherentes al estudio y por las dificultades técnicas

añadidas (imposibilidad en algunos casos para visualizar adecuadamente los

cristalinos o hiperactividad fetal que dificulta el seguimiento de los

movimientos de los mismos, intolerancia de la gestante al decúbito supino

prolongado, etc..).

 En función de la experiencia obtenida a lo largo de este estudio, es

posible que pueda resultar también útil el tipificar los movimientos fetales o

las características de los movimientos oculares, que en algunas ocasiones se

manifiestan como movimientos aislados del cristalino, frecuentemente lentos.

ya verticales u horizontales, y en otras como salvas de movimientos rápidos

que hacen recordar a un nistagmus.

La única referencia existente para poder comparar los resultados que

hemos obtenido al estudiar  a los fetos H.M.D. gestacional, es la que aportan

Gazzolo y col.243, en un estudio colaborativo realizado en Génova, con el

grupo de Di Renzo en Perugia y con Visser en la escuela holandesa de

Utrecht.

Estudian una serie amplia, 70 pacientes diagnosticadas de diabetes

gestacional y tratadas tanto solo con dieta, como insulinizadas,a las que

compara con un grupo control de 100 gestantes sanas. Consideran dos

puntos de corte cronológicos para la valoración de los estados de

comportamiento, las 27-32 semanas y 33-36 semanas, los períodos de

observación son, al igual que en nuestra serie, de 60 minutos.
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 El intervalo de 27-32 semanas no parece el adecuado para estudiar

los estados de comportamiento ya que a esta edad gestacional los fetos, en

condiciones fisiológicas, no han alcanzado el desarrollo neurológico

suficiente para establecer estados de comportamiento estables, estos

estados empiezan a emerger a las 36 semanas, momento en el que se

trunca el estudio.

Por otra parte, un intervalo de 4 semanas de variabilidad en los

periodos cronológicos fijados para realizar las observaciones, en los dos

momentos cronológicos en los que se lleva a cabo el estudio es, sin duda,

excesivamente amplio, ya que en cuatro semanas las características de

comportamiento fetal pueden variar radicalmente. Este hecho habrá

contribuido a que, a pesar del tamaño de la muestra, se hayan dispersado en

gran manera los resultados obtenidos.

Aún con estos inconvenientes metodológicos, que indudablemente

están en relación con las dificultades inherentes a las características del

estudio, Gazzolo y cols.243 detectan la existencia de diferencias significativas

al considerar la duración del estado de sueño activo, 2 F, que resulta menor

en el grupo de fetos HMD gestacional en los dos intervalos gestacionales

estudiados.

El procentaje de coincidencia en estado 1F fue similar en ambos

grupos, tanto a las 27-32 semanas, como a las 33-36.  No se valoran los

estados F3 y F4. Coincide con nuestras observaciones el hecho de que el

tiempo que permanecieron los fetos en un estado de no coincidencia, o

incoordinación, F5, fue superior en el grupo de HMD gestacional, aunque

esta diferencia únicamente resultó significativa al considerar el intervalo de

33-36 semanas.
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 No hacen referencia a la capacidad fetal para establecer  estados de

comportamiento estables, coincidencias mayores de 3 minutos con periodos

transicionales inferiores a 3 minutos).

Cloncluyen que existe una alteración en las características del

comportamiento fetal en los hijos de madres con diabetes gestacional.

Resulta relevante la necesidad de ampliar nuestro conocimiento sobre el

desarrollo neurológico de estos niños,
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XXIIII..--  CCOONNCCLLUUSSIIOONNEESS



187

XII.- CONCLUSIONES.

1.-  La diabetes, tipo I o gestacional, no condiciona modificaciones

significativas en la duración de los periodos durante los que el feto muestra los

diferentes patrones de frecuencia cardíaca  caracterizadores de los estados de

comportamiento, patrones A, B, C y D de la calsificación de Nijhuis, en la 36 -

37 , 38 o 39 semanas de gestación.

2-. Los períodos de actividad ocular resultan similares en los fetos  hijos de

madres diabéticas, ya sea tipo I o gestacional, y en los fetos sanos  a las

36 - 37, 38 o 39 semanas de gestación.

3.- El tiempo que permanecen los fetos en estado de sueño profundo, F1, es

mayor en el grupo control que en el grupo de fetos hijos de madres con

diabetes gestacional, y a su vez  este período es superior al correspondiente a

los fetos de gestantes con diabetes tipo I, en todos los momentos

gestacionales considerados (36-37, 38 y 39 semanas), aunque las diferencias

alcanzan significado matemático únicamente al considerar el grupo de

pacientes afectas de diabetes tipo I a las 38 semanas de gestación.

4.- No resultan significativas las diferencias existentes entre el grupo de fetos

sanos y  los productos de gestaciones con diabetes tiipo I o gestacional al

considerar la duración de los períodos de sueño activo, F2,  vigilia F3, o

agitación, F4, a las 36-37, a las 38 o a las 39 semanas de gestación.
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5.- El tiempo que permanecen los fetos en un estado  de incoordinación o

transicional, F5, es menor en el grupo control que el grupo de fetos hijos de

madres con diabetes gestacional, y a su vez éste es menor  que el observado

en los fetos hijos de madres con diabetestipo I. No obstante estas diferencias

resultan estadísticamente signficativas únicamente al comparar el grupo de

fetos hijos de madres con diabetes tipo I con el control en el intervalo de corte

cronológico realizado a las 36-37 semanas.

6.- La diabetes tipo I condiciona una inestabilidad en el comportamiento fetal

que se manifiesta en un aumento en el número de cambios de estado con

respecto al experimentado por los fetos producto de gestaciones fisiológicas,

y que es patente desde la 36-37 semanas hasta la 39, si bien esta diferencia

es únicamente significativa a las 39 semanas de gestación.

Las diferencias detectadas entre el grupo de fetos hijos de madres con

diabetes gestacional y el control no resultan significativas.

7.-  El número de fetos que fueron capaces de mostrar estados de

comportamiento estables fue significativamente inferior en el grupo de

gestantes con diabetes tipo I que en los fetos pertenecientes al grupo control

a las 36, 37 y 38 semanas.

No han resultado signifiativas las diferencias encontradas entre el grupo de

gestantes afectas de diabetes gestacional y el control.
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8.- Se ha demostrado la diabetes tipo I condiciona una alteración las

características de  los estados de comportamiento neurológico del feto que

se manifiesta en:

• Una menor duración de los períodos de sueño profundo a las 38

semanas,

• Una prolongación de los estados de incoordinación, manfiesta a las 36-37

semanas,

• Una inestabilidad conductual traducida  en un mayor número de  cambios

transicionales, patente a las 39 semanas, y

• En una incapacidad global para establecer estados de comportamiento

estables a las 36,37 y 38 semanas.

Aunque los resultados obtenidos al considerar a los fetos hijos de madres

con diabetes gestacional son similares a los correspondientes a los hijos de

madres con diabetes tipo I, la falta de significación en las comparaciones

establecidas con el grupo control  nos impiden concluir que esta patología se

asocie con, modificaciones en los estados de comportamiento fetal
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