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Monografias de Educacion Continua

Diabetes y embarazo

La importancia de la asociacion entre diabetes y embarazo es el alto
riesgo matemo perinatal que conlleva. Antes del descubrimiento de la
insulina, la mortalidad materna variaba entre un 30% y 60% y la morta-
lidad perinatal entre un 50% y 60%. Posteriormente, con el uso de la
insulina y el conocimiento de los cambios fisiolégicos del metabolismo
de la glucosa durante el embarazo, el prondstico materno y perinatal
han cambiado notablemente. Es asi como en la actualidad la muerte
materna por diabetes es excepcional, y la mortalidad perinatal dismi-
nuyo a cifras del orden de 3% a 6%.

La asociacion de diabetes y embarazo tiene una frecuencia que se
estima entre 1% y 5%, variando en relacién a la poblacion analizada,
al area geografica y a los criterios diagnosticos utilizados. Esta aso-
ciacion puede presentarse de dos formas:

Diabetes gestacional. Es aquella que se inicia o se reconoce por
primera vez durante el embarazo. Esta clasificacion es independiente
de su gravedad y del requerimiento de insulina. La mayor parte de los
casos corresponde a intolerancia a la glucosa, mientras que, el resto,
aun pequefio grupo de embarazadas con diabetes mellitus tipos 1y |1
no diagnosticadas previamente.

Diabetes pregestacional. Es aquella cuyo diagnéstico precede al em-
barazo. Esta constituida por las pacientes con diabetes mellitus tipos
l'y Iy las con intolerancia a la glucosa. Esta Glitima se define como la
presencia de glicemias entre 120 y 180 mg/dl, con el método en san-
gre total (N. del E.: 140 a 200 mg/ml con el método en plasma), dos
horas post sobrecarga con 75 g de glucosa.

ETIOLOGIA DE LA DIABETES GESTACIONAL —I

Precozmente durante el embarazo, el aumento de la secrecion pla-
centaria de estrogenos y progesterona induce una hiperplasia de las
células beta del pancreas. Esto se traduce en un aumento de la secre-
cién de insulina, aumento de la utilizacién periférica de glucosa y dis-
minucion de los niveles de glicemia de ayuno en un 10% a 20% con
respecto a los niveles pregestacionales.

En el segundo y tercer trimestre de la gestacion, la demanda fetal
por nutrientes aumenta, produciéndose una movilizacién de los depositos
de glucosa materna, glicogenolisis hepética y resistencia a la insulina,
mediada por un aumento de lactégeno placentario, prolactina y corti-
sol. Todo esto se manifiesta como una elevacion de los niveles de gli-
cemia postprandial.

Las evidencias indican que tanto en la diabetes gestacional como
en el embarazo normal, la resistencia periférica a la insulina est4 au-
mentada en igual magnitud, siendo tres veces mayor que la observada
fuera del embarazo.
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La mayoria de las embarazadas normales son capaces de contra-
rrestar la resistencia periférica mediante un aumento significativo de la
secrecion de insulina basal y de la estimulada por los alimentos. Aque-
lias que no logran realizar esta compensacion presentan intolerancia
a la glucosa en diferentes grados, hasta alcanzar los criterios
diagnésticos de laboratorio que definen a la diabetes gestacional.

El aumento de la resistencia periférica a la insulina es mediado por
los efectos celulares producidos por las hormonas placentarias, espe-
cialmente el lactégeno placentario y el cortisol libre. Los estudios
senalan que la resistencia est4 predominantemente localizada en el
tejido muscular, que cuantitativamente es el tejido blanco mas impor-
tante. En este tejido, la actividad de la fosfofructokinasa y la de kinasa
pirdvica estan significativamente disminuidas, lo que se traduce en una
reduccién de la glicolisis en el tejido muscular, a lo que también contri-
buye el aumento de acidos grasos libres secundario al incremento de
la actividad de la glucosa-6-fosfato dehidrogenasa que se produce en
el musculo de la embarazada.

|DIAGNOSTICO |

El diagnostico se basa en la presencia de factores de riesgo y altera-
ciones de pruebas funcionales del metabolismo de la glucosa.

Factores de riesgo

Constituye la forma tradicional y mas simple para identificar a las
embarazadas en riesgo de diabetes gestacional. Estos factores se pre-
sentan en |a Tabla 1. El mas significativo es la presencia de diabetes
gestacional en un embarazo previo. Sin embargo, su sensibilidad y
especificidad diagnostica son de 50% y 56%, respectivamente, lo que

TABLA 1

FACTORES DE RIESGO DE DIABETES GESTACIONAL

— Historia familiar de diabetes
— Diabetes gestacional previa
~ Antecedentes de muerte fetal sin causa aparente
- Edad materna mayor de 35 arnos

| — Macrosomia previa o actual

- Polihidroamnios previo o actual

- Obesidad
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significa que la mitad de las diabéticas gestacionales no son diagnosti-
cadas y que un 44% de la poblacion sin diabetes gestacional tiene uno
o mas factores de riesgo.

Pruebas funcionales

Debido a la baja sensibilidad y especificidad diagnéstica de los fac-
tores de riesgo, en la actualidad hay consenso en que toda embaraza-
da est4 en riesgo de presentar diabetes gestacional, por lo que duran-
te el control prenatal se debe efectuar una evaluacién del metabolismo
de la glucosa.

Glicemia de ayuno: Constituye aun la prueba de pesquisa mas fre-
cuentemente realizada en nuestro medio. Sin embargo, es la mas ine-
ficiente, debido a que los estados diabéticos tipos | y Il asociados a
embarazo son los de menor prevalencia y no identifica a la forma mas
frecuente, que es la intolerancia a la glucosa.

Glicemia postprandial: La eficiencia diagnostica de esta prueba no
esta claramente comprobada. Se ha establecido que el percentil 90
de la glicemia en las embarazadas que han comido durante las dos
horas previas a la prueba es de 109 mg/dl y para aquellas que lo han
hecho antes de dos horas es de 100 mg/dl. Algunas experiencias clini-
cas han demostrado una especificidad adecuada (74-98%), pero una
sensibilidad inferior al 50%, por lo cual esta prueba es poco recomen-
dada.

Prueba de sobrecarga oral con 50 g de glucosa. En la actualidad
es la prueba de pesquisa mas aceptada y utilizada. Consiste en la
administracion de 50 gramos de glucosa y determinacion de la glice-
mia a la hora post sobrecarga, independientemente de la condicion de
ayuno. Se define como prueba positiva una glicemia igual o superior a
140 mg/dl. La sensibilidad de la prueba es de 80%, con una especifici-
dad de 87%. El Colegio Americano de Obstetras y Ginec6logos reco-
mienda efectuarla a toda embarazada de 30 0 més afos y a las meno-
res que tengan factores de riesgo para diabetes gestacional. La Aso-
ciacién Americana de Diabetes, en cambio, recomienda efectuarla a
todas las embarazadas. Recomendamos adecuar estas normas segun
los recursos de cada servicio obstétrico.

Hemoglobina glicosilada: Su concentracion refleja los niveles pro-
medios de glucosa plasmatica durante las 4 a 12 semanas previas a
su medicién. La sensibilidad diagnéstica es de 63%, por lo que no se
recomienda su uso para la pesquisa de diabetes gestacional.

Prueba de sobrecarga oral con 100 g de glucosa: Constituye en la
actualidad el estandar dorado para formular el diagnéstico de diabe-
tes gestacional. Esta prueba fue desarrollada por O'Sullivan y Mahan
en 1964 y recomendada por la National Diabetes Data Group en 1979.

La prueba se efectlia con la embarazada en reposo, con un ayuno
entre 8y 14 horas y sin restriccién previa de hidratos de carbono en los

TABLA 3

Gltimos tres dias. La embarazada debe ingerir en no mas de cinco mi-
nutos una solucién de 100 gramos de glucosa. Se toman muestras de
sangre venosa en ayuno, una, dos y tres horas post sobrecarga.

O'Sullivan y Mahan realizaron las determinaciones en sangre total
mediante el método de Somogyi-Nelson. Estos valores fueron mo-
dificados por el National Diabetes Data Group para los niveles plas-
maticos medidos con el método de la glucosa oxidasa. Los valores
aceptados como normales para los dos métodos de determinacion de
la glucosa se presentan en la Tabla 2. Dos o mas valores iguales 0
superiores a los representados en la tabla permiten formular el
diagnéstico de diabetes gestacional.

TABLA 2
TEST DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA (100 g)
(Valores maximos normales)

SANGRE VENOSA PLASMA VENOSO
COMPLETA (NDDG)
(O'SULLIVAN)
Ayuno 90 mg/dl 105 mg/dl
1 Hora 165 mg/dl 190 ma/dl
2 Horas 145 mg/dl 165 mg/dl
3 Horas 125 mg/dl 145 mg/dl

| cLAsIFICACION

De las diferentes clasificaciones propuestas para la embarazada
diabética, recomendamos la de White (Tabla 3). Esta permite relacio-
nar el riesgo individual de la embarazada y de pérdida perinatal con la
gravedad de la hiperglicemia materna y de la enfermedad vascular.
Desde la clase B a la T son pregestacionales y requieren insulinotera-
pia. En muchos centros se utilizan clasificaciones mas simples, como
las de Gabbe o Tyson, diferenciando la diabetes gestacional y la pre-
gestacional con o sin compromiso vascular.

CONSECUENCIAS
Riesgo materno

Aun cuando en las Ultimas décadas ha existido una notable disminu-
cion en la tasa de mortalidad materna en la gestante diabética, esta
continda siendo 5 a 10 veces mayor al compararla con la embarazada
no diabética. Mas aun, en las pacientes con enfermedad isquémica
cardiaca, la letalidad alcanza un 60% a 70%.

CLASIFICACION DE LA DIABETES

DURANTE EL EMBARAZO

Segun White - Revisada en 1978

CLASE A
CLASE B
CLASEC
CLASED

CLASER
CLASEF
CLASE RF
CLASEH
CLASET

TTG anormal. Controlada sélo con dieta.
Comienzo a los 20 anos o més y duracién menos de 10 afnos.
Comienzo entre 10-19 anos o duracién entre 10-19 anos.

Comienzo antes de los 10 afos, duracién 20 anos, antecedentes
retinopatia o hipertensién (no preeclampsia).

Retinopatia proliferativa o hemorragia vitrea.
Nefropatia con proteinuria.

Enfermedad renal y retinopatia proliferativa.
Enfermedad ateroesclerética del corazon.
Trasplante renal previo.
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Elimpacto del embarazo sobre las complicaciones metabélicas agu-
das y cambios crénicos microvasculares de la diabetes es controver-
sial, pero existen evidencias en favor de que agrava la neuropatia y
retinopatia preexistente y que esta ultima puede desarrollarse en alre-
dedor de un 15% de las diabéticas insulinodependientes,

La complicacion obstétrica méas frecuente asociada a la diabetes es
el sindrome hipertensivo, alcanzando frecuencias de hasta un 40%.
También existe mayor incidencia de infeccién del tracto urinario y poli-
hidroamnios.

Como consecuencia a largo plazo, esta establecido que las pacien-
tes con diabetes gestacional seguidas durante 20 afos tienen un ries-
go de 20% a 50% de desarrollar diabetes.

Riesgo reproductivo

El riesgo reproductivo en diabetes y embarazo esta significativamen-
te aumentado. Es asi como la mortalidad perinatal, el aborto, la asfixia
perinatal, las malformaciones congénitas y el distress respiratorio neo-
natal son complicaciones propias de esta asociacion y estan directa-
mente relacionadas con el mal control metabélico de la enfermedad.

Mortalidad perinatal. Este indicador esta significativamente aumen-
tado en el hijo de madre diabética insulinodependiente. En |a actuali-
dad, la tasa de mortalidad perinatal es de 2% a 3%, siendo el doble o
el triple de la observada en la poblacién obstétrica general. Las emba-
razadas intolerantes a la sobrecarga de glucosa presentan tasas se-
mejantes a las de la poblacion obstétrica general.

Las causas de mortalidad perinatal han cambiado en relacién con el
progreso de la terapéutica. Con anterioridad al tratamiento intensivo
neonatal, la principal causa de muerte era la membrana hialina, mien-
tras que en la actualidad son |las malformaciones congénitas. La muer-
te fetal subita es otro de los contribuyentes a la mortalidad perinatal.
Esta temida complicacion ha disminuido significativamente y se rela-
ciona con mal control metabdlico (cetoacidosis), con hipertension arte-
rial, con diabetes tipo D 0 mas y con retardo del crecimiento fetal. La
causa precisa de este tipo de mortalidad fetal no esté claramente dilu-
cidada. Sin embargo, la hipoxia fetal aguda o cronica estaria involucra-
da, debido a que se ha demostrado en material de necropsia un au-
mento de la eritropoyetina en la sangre fetal y en el liquido amniético,
con aumento de los eritoblastos fetales y sitios de eritropoyesis extra-
medular,

Por otra parte, se ha demostrado que en diabetes mal controladas
se puede producir un desplazamiento a la izquierda en la curva de
disociacion de la hemoglobina fetal, con un aumento de la saturacion
de oxigeno, pero con una reduccion en su entrega a los tejidos fetales.

Otra explicacion es la reduccion del flujo uteroplacentario que se ob-
serva en la angiopatia diabética, en la ketoacidosis materna y en los
sindromes hipertensivos. Excepcionalmente la hipoglicemia grave se
asocia a muerte fetal.

Aborto espontaneo. La incidencia del aborto espontdneo no esta
aumentada en embarazadas diabéticas con buen control metabdlico,
oscilando entre 6,3% y 16,2%. En cambio, en aquellas con mal control
metabdlico este riesgo se eleva tres veces (36,4% a 57,9%). En estas
pacientes, el aborto se relaciona més con hiperglicemia al momento
de la concepcion que con el control metabdlico inmediatamente previo
a la pérdida reproductiva.

Malformaciones congénitas. La asociacion entre diabetes mellitus
y malformacion congénita es largamente conocida, siendo en la actua-
lidad la principal causa de mortalidad perinatal. La incidencia de mal-
formaciones mayores en los hijos de madre diabética es de 4% a 11%,
mientras que en los de no diabética es de sélo 1,2% a 2,1 %. Las mal-
formaciones mas comunes son las cardiacas (10/1000 nacimientos),
las del sistema nervioso central (7,2/1000 nacimientos) y las esqueléticas
(7/1000 nacimientos).

El periodo mas critico para el desarrollo de malformaciones
congénitas esta entre la quinta y octava semana de amenorrea y se
relaciona con el control metabdlico de ese momento. Es asl como la
frecuencia de malformaciones mayores es de 1,6% a 4,8% cuando los
niveles de hemoglobina glicosilada son inferiores a 8,5% (buen control
metabolico), y de 4,5% a 39,3% cuando los niveles de este marcador
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metabdlico son superiores a 10% (mal control metabdlico). Resulta
facil comprender la vital importancia que adquiere, a la luz de estas
cifras, el hecho de que el embarazo se produzca en condiciones de
excelencia metabdlica. El mecanismo exacto a través del cual la hiper-
glicemia ejerce su potencial teratogénico no esta completamente dilu-
cidado y es probable que tenga una base multifactorial. Este efecto
teratogénico de la hiperglicemia ha sido demostrado en cultivos de em-
briones de rata, en los que se ha logrado producir defectos del tubo
neural y anormalidades del saco vitelino, del que se desarrollan mu-
chos epitelios embrionarios.

Sindrome de distress respiratorio. Antes del desarrollo del trata-
miento intensivo neonatal y del diagnéstico anteparto de la madurez
funcional del pulmén fetal, esta enfermedad era una de las principales
causas de morbimortalidad neonatal. La diabetes materna mal contro-
lada condiciona un estado de hiperinsulinismo fetal que produce un
retraso de la madurez funcional de su pulmén, al disminuir la cantidad
de fosfolipidos (lecitina, esfingomielina, fosfatidilglicerol, etcétera) en
la superficie alveolar.

Con fines de prevenir adecuadamente esta patologia, se debe evitar
el nacimiento antes de las 37 semanas de gestacion, lograr un exce-
lente control metabdlico materno e inducir madurez pulmonar fetal con
corticoides en los casos que se requiera. El parto deberia efectuarse
en maternidades que cuentan con una Unidad de Tratamiento Intensi-
vo Neonatal.

Macrosomia. Este concepto define a todo nifo cuyo peso al nacer,
Independientemente de la edad gestacional, es igual 0 superior a 4.000
gramos. Muchos de estos nifios son hijos de madre diabética con mal
control metabdlico, ya que el estado de hiperglicemia fetal, secundario
a la hiperglicemia materna, produce una hipersecrecién de insulina,
que es la principal hormona anabélica y de crecimiento fetal.

Estos nifios concentran al nacer patologia metabélica (hipoglicemia,
hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, hipomagnesemia, acidosis metabdlica)
y traumatismo obstétrico (fractura de claviculas, lesién de plexo bra-
quial, céfalo hematoma, etcétera). Por lo tanto, uno de los principales
desafios para el equipo de salud lo constituye la prevencion, el
diagnéstico oportuno y el tratamiento de esta patologia metabolica.

En contrapartida a la macrosomia fetal, existe el riesgo de que ocu-
rra un retraso de crecimiento intrauterino, especialmente en diabéticas
pregestacionales con compromiso vascular.

MANEJO j

Este debe ser realizado por un equipo multidisciplinario formado por
obstetra, diabetélogo, enfermera-matrona y nutricionista.
El manejo estéa constituido por cuatro pilares fundamentales:

- Control metabélico materno.

— Control obstétrico y evaluacién de la condicion fetal.
— Diagnéstico de la madurez pulmonar fetal.

— Interrupcién del embarazo.

Control metabélico.

La diabética gestacional se maneja con una dieta de 180 a 200 gde
hidratos de carbono y con 1800-2000 calorias. El control metabélico
se efectua con glicemias de ayuno y dos horas postprandial cada dos
semanas, aceptando como valores normales hasta 90 mg/dl y
140 mg/dl, respectivamente. Mas del 90% de las pacientes diabéticas
gestacionales se controla adecuadamente sélo con régimen.

Las alteraciones persistentes en los valores de glicemia, pese a un
régimen adecuado, hacen recomendable |a hospitalizacién de la
paciente. Si durante ésta, ellos contintan siendo anormales, debe ini-
ciarse el tratamiento con insulina. Los esquemas de tratamiento
insulinico son variados, recomendandose iniciar insulina de accion
retardada subcutanea en dosis de 0,3 a 0,7 Ul/kg; de acuerdo a los
resultados de glicemias en un perfil diario con valores predesayuno,
almuerzo, comida y dos horas después de la comida, se decidira el
esquema insulinico a utilizar.
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Ocasionalmente, algunas pacientes logran un control adecuado con
dosis unica. La necesidad de ajuste de dosis y uso de ofro tipo de
insulina, esta sujeto a los niveles de glicemia y al criterio del equipo
medico tratante.

La embarazada con diabetes pregestacional también debe some-
terse a régimen estricto, siendo importante el fraccionamiento de la
dieta para mantener niveles de glicemia adecuados.

Todas las diabéticas pregestacionales requieren insulina para su ma-
nejo. Las dosis y tipo de insulina a usar son los mencionados anterior-
mente, pero se estima que para obtener un 6ptimo control se requiere
el fraccionamiento de la dosis en al menos dos veces al dia. Muchos
autores recomiendan la asociacion con insulina cristalina tanto en la
dosis matinal como en la vespertina.

Es importante considerar las variaciones en los requerimientos de
insulina que se producen en el tratamiento del embarazo. El control de
las madres insulinodependientes se realiza mediante glicemia de ayu-
no y postprandial en periodos variables, siendo fundamental el auto-
control en su domicilio con hemoglucotest.

Otro método del control metabélico es la determinacion de la hemo-
globina glicosilada, que proporciona una visién retrospectiva de los ni-
veles de glicemia en las ocho a diez semanas precedentes, pero que
no permite introducir cambios importantes en la terapia insulinica. Se
aceptan como normales valores entre 7-8%, dependiendo de la técni-
ca empleada.

Hospitalizacién. Debe ser indicada en las diabéticas pregestaciona-
les en las siguientes situaciones:

1. En el primer control prenatal, con los propdsitos de adecuar el
tratamiento insulinico, practicar examen oftalmolégico y evaluar la
funcién renal y cardiaca mediante examenes de clearance de creati-
nina, nitrégeno ureico, proteinuria de 24 horas, urocultivo y antibiogra-
ma.

2. Entre las 26 y 28 semanas de gestacion, para panel de glicemia y
readecuar el tratamiento insulinico si procede; reevaluacion oftal-
mica y repetir examenes sefialados en punto 1:

3. Mal control metabdlico.

4. Patologia médica u obstétrica asociada.
5. Interrupcion del embarazo.

Control obstétrico y evaluacion de la condicion fetal

Con el objetivo de obtener un buen resultado perinatal, debe existir
un buen control prenatal, con deteccion oportuna de las alteraciones
del crecimiento y de la oxigenacion fetal.

La periodicidad de las visitas prenatales es variable y depende de la
gravedad de la enfermedad o compromiso materno-fetal. En diabetes
gestacional se recomienda control habitual hasta las 28 semanas, ca-
da dos semanas hasta las 34 semanas y semanal posteriormente. En
las diabéticas pregestacionales se realizan controles cada dos sema-
nas hasta las 28 semanas y luego en forma semanal. Desde el punto
de vista clinico, especial atencion debe darse a la medicién de la altura
uterina, estimacion del peso fetal y del liquido amniético, asi como al
control de la presion arterial.

Un buen método clinico para evaluar la oxigenacion fetal es la per-
cepcién materna de los movimientos fetales, estimandose que un con-
teo de mas de 6 movimientos por hora efectuado postprandialmente

se correlaciona adecuadamente con su bienestar. Como examenes
complementarios se utilizan el registro basal no estresante (RBNE), el
test de tolerancia a las contracciones (TTC) y el perfil biofisico fetal
(PBF). El RBNE de tipo reactivo, el TTC negativo y el PBF igual o su-
perior a ocho puntos permiten establecer una adecuada oxigenacion
del feto.

La ultrasonografia es de gran importancia, destinada especiaimente
a precisar edad gestacional, a la pesquisa de malformaciones, a eva-
luar el crecimiento fetal y a la realizacién del perfil biofisico. La frecuen-
cia del examen depende de los hallazgos observados y del criterio del
clinico y del ultrasonografista. Para mayor informacién sobre la eva-
luacién de la condicién fetal, remitimos al lector a la bibliografia reco-
mendada.

Diagnéstico de la madurez pulmonar fetal

La edad gestacional al nacer se correlaciona adecuadamente con la
madurez fetal. Sin embargo, debido al mayor riesgo del hijo de madre
diabética de desarrollar sindrome de distress respiratorio, es perento-
rio establecer la madurez pulmonar del feto, frente a la necesidad even-
tual de interrumpir electivamente el embarazo.

La presencia de fosfatidilglicerol y un indice de lecitina/esfingomieli-
na (L/S) mayor a dos en el liquido amnidtico, asi como un test de Cle-
glents + + + se correlacionan significativamente con pulmén fetal ma-

uro.

Interrupcion del embarazo

En las pacientes con diabetes gestacional, con control metabdlico
adecuado, sin evidencias de macrosomia y en ausencia de otras en-
fermedades, se deja evolucionar la gestacion hasta el término, sin so-
brepasar las 41 semanas. Si en ellas se detecta macrosomia, sindro-
me hipertensivo del embarazo o mal control metabdlico, se interrumpe
entre las 37 y 38 semanas, previa certificacion de madurez pulmonar
fetal.

En las diabéticas pregestacionales sin compromiso vascular se de-
be interrumpir la gestacion a las 38 semanas, mientras que en las cla-
ses R a T, segun White, se debe interrumpir entre las 34 a 36 sema-
nas, con diagnostico de madurez pulmonar fetal o bajo induccion de
madurez pulmonar con corticoides.

Parto y puerperio. La eleccion de la via de parto depende de las con-
diciones obstétricas y del estado fetomaterno. De no existir contraindi-
cacion para parto vaginal, puede programarse una induccion ocitcica
con monitorizacién fetal.

Independientemente de la via de resolucion del parto, se recomien-
da no colocar insulina matinal, manteniendo infusion continua de glu-
cosa e insulina con fines de prevenir la hiperglicemia materna y dismi-
nuir el riesgo de hipoglicemia neonatal. Se infunde suero glucosado al
5%, 500 cc cada 6 horas mas 5 unidades de insulina cristalina. Se
deben realizar controles de glicemia postparto y cada 4 horas en las
primeras 24 horas. Con cifras de glicemia mayores de 200 mg/dl se
debe iniciar terapia con insulina cristalina.

Las pacientes que cursaron con diabetes gestacional, deben ser eva-
luadas con un TTG entre la sexta y séptima semana postparto, para
establecer en qué condicion metabdlica permanecen, pudiendo ésta
ser normal, intolerante a la glucosa, o diabética.
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