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SUMMARY 

Obesity has been mentioned as a major risk factor to develop gestational diabetes 

mellitus (GDM). In this work the main purpose was to compare the distribution of 

body fat tissue and insulin serum levels in obese women suffering GDM. 

Twenty obese pregnant patients, ten with GDM and ten non-diabetic control 

subjects were selected. To define the body fat distribution the following 

anthropometric indexes were performed: subscapular/triceps skinfold index (STI) 

during pregnancy (24-28 weeks) and STI plus waist/hip ratio (WHR) in postpartum 

(6 weeks). The two obese groups were evaluated through an oral glucosa 

tolerance test, taking blood at 0, 60, 120 and 180 minutes; after centrifugation 

glucosa serum levels were measured immediatety by the glucosa oxidase 

technique and the rest of the sample was kept frozen at -20 C until insulin 

determinations by RIA. 

The ten patients with GDM presented upper body fat segment distribution, while 

among those without GDM, only six had this last feature and four were found with 

lower body fat segment distribution (p<0.047). Insulin serum levels in GDM group 

were higher than in women without GDM (p<0.01). The STI during and after 

pregnancy correlated positively (r=0,77, p<0.00003) and also with WHR (r=0.61, 

p<0.0001). There was correlation between STI and WHR both measured in 

postpartum (r=0.53, p<0.0007). 
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In conclusion, the body fat distribution during pregnancy and postpartum were 

similar in each patient and the upper body fat segment distribution seems to be an 

associated characteristic for developing GDM. 



RESUMEN 

La obesidad se ha considerado uno de los principales factores de riesgo para 

desarrollar diabetes mr:llitus gestacional (DMG). El objetivo de este trabajo fue 

comparar la distribución del tejido adiposo y los niveles séricos de insulina en las 

pacientes obesas que desarrollan DMG con respecto a las obesas que no la 

presentan. 

Se estudiaron 20 pacientes obesas durante el embarazo (24-28 semanas) y el 

posparto (6 semanas) para evaluar la existencia de DMG mediante una prueba 

de tolerancia a la glucosa oral (PTGO) y se obtuvieron muestras sanguíneas a 

los 0, 60, 120 y 180 minutos. A partir de estos resultados las pacientes se 

asignaron a dos grupos (n=10), el primero de ellos incluyó a las pacientes que 

desarrollaron DMG y el otro grupo a las que no la presentaron. Las muestras se 

centrifugaron y en una alícuota de suero se determinó la concentración de 

glucosa mediante la técnica de glucosa-oxidasa y la parte restante se congeló a - 

20°C hasta la determinación de insulina por radioinmunoanálisis. Se realizó 

durante el embarazo el indice subescapular/tricipital (IST) y en el posparto el IST 

y el índice cintura/cadera (ICC), con el fin de determinar la distribución del tejido 

adiposo en cada uno de los grupos. 

Se encontró que las 10 pacientes que desarrollaron DMG tuvieron distribución del 

tejido adiposo en el segmento superior, mientras que de las pacientes que no la 

presentaron, seis tuvieron distribución superior y cuatro inferior (p<0.047). Los 

niveles séricos de insulina durante el embarazo en las pacientes con DMG fueron 
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significativamente mayores (p<0.01) que los de las obesas que no la 

desarrollaron. El IST durante el embarazo correlacionó significativamente con 

este mismo índice en el posparto (r=0.77, p< 0.00003), así como con el ICC 

(r=0.61, p<0.0001). 	También el IST durante el posparto correlacionó 

significativamente con el ICC (r=0.53, p<0.0007). En lo referente a las variables 

como: raza, edad, multiparidad, estrato socioeconómico, antecedentes familiares 

de diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNDI) y porcentaje de 

obesidad dentro y fuera del embarazo, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los dos grupos. 

La distribución del tejido adiposo durante el embarazo y el posparto es de 

características similares en cada paciente. La distribución del tejido adiposo 

localizado en el segmento superior parece ser una característica asociada con el 

desarrollo de DMG. 
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INTRODUCCION 

La diabetes melláis (DM) es una complicación común del embarazo. 

Aproximadamente el 2-3% de los embarazos son afectados por DM; 90% de esos 

casos representan diabetes mellitus gestacional (DMG) y el 10% restante DM 

previa al embarazo (1). 

La coexistencia de DM y embarazo era difícil observarla antes del advenimiento 

de la insulina por las consecuencias ineluctables para la madre y el feto. 

Con el empleo de la insulina, las perspectivas para la madre y el producto han 

mejorado notablemente; sin embargo, la mortalidad fetal continúa siendo 2 a 5 

veces mayor que en la población general (2-3). Además 6 a 13% de los hijos de 

madres diabéticas presentan malformaciones congénitas (4-5), tres o cuatro 

veces más que las no diabéticas (1-5). No obstante que la mortalidad neonatal ha 

decrecido, la frecuencia de malformaciones se ha mantenido igual. Una 

complicación importante para el producto es la macrosomfa (6), la cual se 

presenta aproximadamente en el 43% de los casos (4). El diagnóstico de DMG 

también es importante para la madre por el pronóstico, ya que si bien el 96% 

presentan niveles de glucosa normales en el puerperio, se ha mencionado que a 

los 10 años de seguimiento el 45% presenta DM franca y a los 16 años el 60% 

(7). Por otra parte, siendo la DMG un padecimiento que aparece en el embarazo 

y sabiendo que los accidentes obstétricos y fetales son más frecuentes cuando se 

presenta dicha entidad (8), en ocasiones estos suelen ser la primera 

manifestación del trastorno metabólico, informándose tasas de mortalidad fetal del 

12 al 48% cuando no se realiza un diagnóstico y manejo oportunos (9-11). Los 

principales factores que parecen influir en el desarrollo de DMG son edad, raza, 

multiparidad, estrato socioeconómico y obesidad (12-15). Sin embargo, en 
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algunas poblaciones casi la mitad de las pacientes con DMG carecen de factores 

de riesgo específicos (16). 

En lo referente a la obesidad, suele definirse como la presencia de una cantidad 

anormalmente aumentada de tejido adiposo (17). Pero la masa de tejido adiposo 

es difícil de medir clínicamente siendo objeto de discusión el punto divisorio entre 

normalidad y obesidad, más aún en el embarazo. Lo cierto es que la obesidad se 

acompaña de muchas consecuencias adversas para la salud en proporción 

directa con su magnitud (18), pero por las dificultades inherentes a la medición 

del tejido adiposo no se sabe cual es la adiposidad capaz de aumentar los riesgos 

para la salud, aunque en diversos trabajos se acepta que índices de masa 

corporal (IMC) mayores a 27 en las mujeres se asocian con un incremento de 

dichos riesgos. Este tema se complica por el reconocimiento reciente de que el 

tipo de distribución corporal del tejido adiposo tiene consecuencias metabólicas y 

es un factor importante. Así, una persona con adiposidad localizada 

predominantemente en la región abdominal está en mayor riesgo de presentar 

hipertensión arterial, cardiopatía y DM (19, 20) que otro individuo con el tejido 

adiposo localizado principalmente en la zona glútea y femoral (21-30). 

En la obesidad del segmento superior existe una alteración fundamental 

consistente en la disminución de la sensibilidada la insulina, conocida como 

resistencia a la insulina, que se manifiesta por la coexistencia de hiperinsulinemia 

y tolerancia anormal a la glucosa. Estos trastornos se han estimado utilizando la 

prueba de inhibición de insulina, el método del modelo mínimo y la técnica de 

mantenimiento o control euglucémico de insulina (22, 23, 25, 26, 31). La 

resistencia a la insulina es un estado metabólico en el que las concentraciones , 

fisiológicas de insulina ocasionan una respuesta biológica menor a la normal; al 

no incorporarse adecuadamente la glucosa al interior de las células, se aumentan 

sus niveles circulantes y además se liberan mayores cantidades de glucosa a 
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partir de los depositas hepáticos y musculares ambos efectos condicionan una 

mayor secreción de insulina Durante el embarazo la respuesta materna al 

alimento se caracteriza por hiperinsulinemia, hiperglucemia, hipertrigliceridemia y 

sensibilidad disminuida a la insulina, principalmente como consecuencia de la 

producción de hormonas placentarias tales como los estrógenos, el lactógeno 

placentario, glucagon y cortisol, condicionando un marcado efecto diabetógeno 

(21, 23-29, 31-33), también debido a la disminución en el transporte de glucosa al 

interior del adipocito por una alteración posreceptor (34). 

En nuestra población se ha estimado una incidencia de DMG mayor a la 

encontrada en otras poblaciones (35, 36) y en un estudio preliminar se informó 

una frecuencia de 9.2% de DMG (37). 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se sabe que la obesidad constituye un factor de riesgo para el desarrollo de 

DMG, sin embargo, no todas las obesas la desarrollan. La pregunta que se 

plantea es si algunas características relacionadas con la obesidad, como son la 

distribución del tejido adiposo en el segmento superior y la hiperinsulinemia 

resultante, se asocian al desarrollo de DMG. 



HIPOTESIS 

La obesa que desarrolla DMG tiene una distribución del tejido adiposo 

predominantemente en el segmento superior y mayores niveles séricos de 

insulina que la obesa que no desarrolla DMG. 
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OBJETIVOS 

Comparar la distribución del tejido adiposo y los niveles séricos de insulina en las 

pacientes obesas que desarrollan DMG con respecto a aquellas que no presentan 

DMG 



MATERIAL Y METODOS 

El estudio se realizó en la Unidad de Investigación Médica en Medicina 

Reproductiva, la Consulta Externa del Servicio de Ginecología Endocrina y el 

Laboratorio Clínico del Hospital de Gineco Obstetricia "Luis Castelazo Ayala" del 

Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Se compararon un grupo de estudio constituido por 10 pacientes obesas que 

desarrollaron DMG y un grupo testigo de 10 pacientes obesas sin DMG y con 

embarazo normal. 

Criterios de inclusión: 

Grupo de estudio 

1) Pacientes de 20 a 35 años de edad 

2) Raza mestiza 

3) Estrato socioeconómico medio 

4) Obesas 

5) Embarazo de 24-28 semanas 

6) DMG 

Grupo testigo 

Puntos 1,2,3,4 y 5 iguales a los del grupo de estudio 

6) Ausencia de DMG 

Criterios de no inclusión: 

1) Pacientes con diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNDI) 

2) Pacientes con cualquier enfermedad agregada 
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Criterios de exclusión: 

1) Pacientes que se perdieron del seguimiento 

2) Pacientes que recibieron cualquier tratamiento farmacológico 

3) Pacientes con DMNDI e intolerancia a los carbohidratos (IC) en la 

reclasificación 

Criterios operativos 

Obesidad 

Durante el embarazo se consideró obesidad cuando existió un incremento 

ponderal mayor al 20% del esperado para la talla y la edad gestacional (21, 38), 

en tanto que fuera del embarazo se valoró de acuerdo al índice de masa corporal 

(IMC), el cual resulta de dividir el peso (kg) entre la estatura al cuadrado (m2), 

considerando obesidad cuando los valores fueron superiores a 27 (12, 21). Se 

tomaron en cuenta dichos valores puesto que se considera que un peso relativo 

del 20% por arriba del deseable es equivalente a un IMC de 27 (39). 

Distribución del tejido adiposo 

Durante el embarazo (24-28 semanas de gestación), se valoró la distribución 

adiposa de acuerdo al índice subescápular/tricipital (IST), el cual resulta de dividir 

el espesor del panículo adiposo a nivel subescapular (mm) entre el pliegue del 

panículo adiposo a nivel tricipital (mm), ambos medidos con un plicómetro. En 

tanto que fuera del embarazo (6 semanas posparto), dicha distribución fue 

confirmada además del índice mencionado, con el índice cintura/cadera (ICC) que 

resulta de dividir la circunferencia mínima de la cintura (cm) entre la 

circunferencia máxima de la cadera (cm), ambas obtenidas mediante el uso de 

una cinta métrica metálica. Se emplearon estos dos índices para valorar la 
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distribución del tejido adiposo porque obviamente el ICC no se puede determinar 

durante la gestación. Se consideró como distribución del tejido adiposo en el 

segmento superior cuando el IST fue igual o mayor a 1 y cuando el ICC fue igual 

o mayor a 0.85; cifras menores a las señaladas correspondieron a una 

distribución del tejido adiposo en el segmento inferior (24, 40-42). 

Diabetes mellitus gestacional 

Se consideró cuando se encontraron durante el embarazo en respuesta a una 

prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTGO) con 100 g, dos o más valores 

séricos de glucosa, iguales o mayores a los anotados en la tabla 1 y en el 

posparto en respuesta a la misma carga de glucosa, todos los valores séricos de 

glucosa menores a los señalados en dicha tabla (10, 43). 

Raza mestiza 

Determinada cuando la paciente, así como los padres y abuelos eran mestizos. 

Estrato socioeconómico medio 

Definido como un ingreso familiar comprendido entre uno y dos salarios minimos. 

METODOLOGIA 

Se tomaron muestras de sangre a las pacientes en respuesta a una PTGO con 

100 g de glucosa a los 0, 60, 120 y 180 minutos tanto durante el embarazo (24-

28 semanas) como en el posparto (6 semanas). En ambas ocasiones también se 

determinaron las medidas antropométricas referidas. Las muestras de sangre se 

centrifugaron y del suero obtenido una parte se procesó en ese momento para 

obtener los valores de glucosa mediante la técnica de glucosa-oxidasa, la parte 

restante se congeló a -20°C hasta el momento del análisis en el que se determinó 
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la insulina por radioinmunoanálisis de doble anticuerpo (44-45). Los estuches 

utilizados para realizar dicho procedimiento fueron elaborados por CIS Bio 

International. La sensibilidad del análisis fue de 3.6 uU/mL, la especificidad del 

100% y los coeficientes de variación intra y entre los análisis fueron menores al 

13.7% y 8%, respectivamente. 

Analisis estadistico 

El tamaño de la muestra se calculó de acuerdo a una formula de comparación de 

dos grupos a través de sus proporciones (46). Los resultados de los valores de 

insulina de cada uno de los grupos se compararon entre sí, por medio de una 

prueba estadística no paramétrica, la prueba U de Mann-Whitney, mientras que la 

proporción de casos con obesidad del segmento superior e inferior con y sin DMG 

se analizó mediante la prueba exacta de Fisher. La edad entre ambos grupos se 

analizó mediante la prueba "t" de Student, mientras que los antecedentes 

heredofamiliares para DM y la multiparidad se analizaron mediante la prueba 

exacta de Fisher. Al comparar la correlación entre el ICC y el IST se utilizó el 

coeficiente de correlación de rangos de Kendall (47). 
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RESULTADOS 

Obesidad y distribución del tejido adiposo 

Al comparar el porcentaje de obesidad en el embarazo se encontraron valores 

entre 26.3% y 42.0%, con una mediana de 31.3% de obesidad, en las pacientes 

que desarrollaron DMG. En el otro grupo los porcentajes de obesidad oscilaron 

entre 23.3% y 46.1%, con una mediana de 30.9%, no encontrando diferencia 

estadisticamente significativa al comparar ambos grupos. En el posparto se 

confirmó la característica de obesidad en todas las pacientes, encontrando que 

las pacientes que desarrollaron DMG tuvieron un IMC que fluctuó entre 27.5 y 

34.0 con una mediana de 29.8 kg/m2, mientras que las pacientes que no 

desarrollaron DMG tuvieron valores entre 28.0 y 34.0 con una mediana de 29.7 

kg/m2, sin diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos. 

Todas las pacientes obesas que desarrollaron DMG (n=10) tuvieron una 

distribución del tejido adiposo en el segmento superior, mientras que de las 

pacientes obesas que no desarrollaron DMG (n=10), seis tuvieron una distribución 

del tejido adiposo en el segmento superior y cuatro en el segmento inferior; al 

comparar estas proporciones se encontró una diferencia estadísticamente 

significativa (p<0.047) (Tabla 2). 

Cuando se correlacionó el IST en el embarazo y el posparto se encontró una 

correlación positiva significativa (r=0.77, p < 0.00003) (figura 1). 	También se 

encontró una correlación positiva significativa entre el IST en el embarazo y el 

ICC en el posparto (r= 0.61, p < 0.0001) (figura 2). Todas las pacientes 

conservaron la misma distribución del tejido adiposo al compararlas en el 

embarazo y el posparto. 
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Al comparar el IST y el ICC durante el posparto se encontró una correlación 

estadística significativa entre ambas variables (r=0.53, p<0.0007) (figura 3). 

Niveles séricos de insulina 

La sumatoria de las concentraciones séricas de insulina en respuesta a una 

PTGO dividida entre los tiempos de la prueba variaron entre 125.1 y 367.7 uU/mL, 

con una mediana de 221.7 uU/mL, en las embarazadas que desarrollaron DMG, 

mientras que las pacientes que no desarrollaron DMG tuvieron valores de insulina 

entre 61.0 y 269.8 uU/mL, con una mediana de 105.4 uU/mL. Al comparar ambos 

grupos se apreció que las embarazadas que desarrollaron DMG presentaron 

niveles de insulina significativamente mayores (p < 0.01) que el otro grupo, en 

tanto que al comparar los niveles séricos de insulina entre ambos grupos en los 

diferentes tiempos se encontraron diferencias significativas desde el punto de 

vista estadístico a los 120 minutos (p<0.025) y a los 180 minutos (p<0.001). 

Cuando se compararon las concentraciones de insulina entre ambos grupos 

durante el posparto se encontró que las pacientes que desarrollaron DMG 

tuvieron valores entre 26.8 y 94.8 uU/mL con una mediana de 54.2 uU/mL, 

mientras que en el otro grupo dichas concentraciones oscilaron entre 23.4 y 98.2 

uU/mL, con una mediana de 51.8. No se encontró diferencia estadística entre los 

dos grupos al comparar la sumatoria, ni tampoco en cada uno de los tiempos 

(figura 4) (Tabla 2), 

Concentraciones de glucosa en suero 

La sumatoria de los valores de glucosa en suero en respuesta a una PTGO 

durante el embarazo dividida entre todos los tiempos variaron entre 143.7 y 271.2 

mg/dL, con una mediana de 152.5 en las pacientes que desarrollaron DMG en 

tanto que los valores de las obesas que no desarrollaron DMG fluctuaron entre 

100.2 y 132.5 con una mediana de 113.8 mg/dL. Se apreció que las pacientes 
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con DMG tuvieron valores significativamente mayores (p<0.001) que las que no 

desarrollaron DMG. Al comparar las concentraciones séricas de glucosa entre 

ambos grupos en cada uno de los tiempos se encontraron diferencias 

estadisticamente significativas a los O minutos (p<0.01), a los 60 minutos 

(p<0.001), a los 120 minutos (p <0.001) y a los 180 minutos (p< 0.01). En 

contraste, al comparar las cifras de glucosa entre ambos grupos durante el 

posparto se obtuvieron para las obesas que desarrollaron DMG, concentraciones 

séricas que fluctuaron entre 63.0 y 158.0 mg/dL, con una mediana de 102.0, 

mientras que para las que no desarrollaron DMG dichos niveles se encontraron 

entre 76.2 y 122.7 mg/dL, con una mediana de 98.6. No se encontró diferencia 

estadisticamente significativa al comparar ambos grupos, en ninguno de los 

tiempos (figura 5) (Tabla 2), 

Otras variables estudiadas 

Edad materna 

Las pacientes que desarrollaron DMG tuvieron una edad promedio de 29.4 ± 5.1 

años, y las que no desarrollaron DMG de 29.0 ± 4.4 años, sin diferencia 

estadisticamente significativa entre ambos grupos (p> 0.10) (Tabla 2). 

Antecedentes hereditarios de DMNDI 

Al comparar los antecedentes heredofamiliares de DMNDI se apreció que 7 de 

las 10 pacientes que desarrollaron DMG tuvieron en común que alguno de sus 

padres o abuelos presentaron dicho antecedente. En las pacientes que no 

desarrollaron DMG se encontró esa condición en 6 de ellas. No se encontró 

significancia estadística al comparar la proporción de casos en ambos grupos 

(13=0.32) Tabla 2). 
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Multiparidad 

En el grupo de pacientes que desarrollaron DMG se encontró que incluyendo el 

evento obstétrico actual, 2 pacientes habían tenido más de 3 partos. En el grupo 

control, 4 pacientes refirieron el antecedente mencionado. No se encontró 

diferencia estadística al comparar ambos grupos (p=0,24) (Tabla 2). 

19 



DISCUSION 

En este trabajo se encontró que la distribución predominantemente abdominal del 

tejido adiposo en la mujer obesa se asocia con el desarrollo de DMG, ya que 

todas las pacientes que desarrollaron esta patología tenían distribución adiposa 

superior. En tanto que de las mujeres obesas que no presentaron DMG solo 

algunas de ellas tenían obesidad de segmento superior. Este hallazgo clínico 

tiene importancia ya que si bien se ha reconocido a la obesidad como factor de 

riesgo para la DMG (12-14), la distribución corporal del tejido adiposo selecciona 

adicionalmente dentro de las mujeres obesas a las que tienen distribución 

superior como de mayor riesgo para DMG. Los resultados obtenidos en este 

trabajo sugieren este riesgo para la presentación de DMG lo que deberá 

confirmarse en estudios epidemiológicos, por los beneficios de este hallazgo para 

las pacientes, la evolución de sus embarazos, sus productos y la disminución de 

los recursos humanos y materiales de las instituciones al detectar con mayor 

precisión a poblaciones con un riesgo incrementado para el desarrollo de DMG. 

Al evaluar los cambios de la obesidad y la distribución del tejido adiposo por el 

embarazo, se observó que todas las pacientes independientemente del grupo al 

que pertenecieron, conservaron su condición de obesidad y su misma distribución 

del tejido adiposo al compararlas durante el embarazo y el posparto. Por esta 

razón, estos hallazgos confirman el valor de las tablas de referencia que se 

utilizaron en el presente estudio sobre el peso durante la gestación (38), 

reafirmando, la validez de considerar al 20% por arriba de los pesos mencionados 

de acuerdo a la talla y edad gestacional como obesidad, porque todas las 

pacientes clasificadas como obesas durante el embarazo de acuerdo a esas 

tablas se encontraron obesas en el posparto con relación al IMC. El uso de la 

medición de los pliegues cutáneos durante el embarazo para clasificar la 

distribución del tejido adiposo en el embarazo y el posparto resultó adecuada ya 
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que se obtuvieron altos valores de correlación al comparar la medición de 

pliegues cutáneos con el ICC, lo cual habla de la confiabilidad del procedimiento y 

aunado a su facilidad y bajo costo, podria agregarse a los auxiliares diagnósticos 

en la consulta prenatal. 

Por otra parte, las pacientes que desarrollaron DMG presentaron mayores niveles 

de insulina y glucosa, que las mujeres obesas que no desarrollaron DMG. 

Previamente se ha encontrado que las pacientes obesas con DMG presentan 

mayores niveles de insulina que las mujeres no obesas con embarazo normal 

(12,33), pero no se habia comparado las obesas con DMG con las obesas que no 

desarrollan esta patología. Esta observación también contrasta con la similitud 

en los niveles de insulina cuando se compararon pacientes no obesas con DMG y 

pacientes con embarazo normal (12). También se observó en este estudio que 

las pacientes presentaron una mayor concentración de insulina durante el 

embarazo en ambos grupos, siendo mayor en las pacientes que desarrollaron 

DMG; sin embargo, al culminar el embarazo y estudiarlas nuevamente durante el 

posparto, se apreció que no había diferencias en los niveles séricos de insulina 

entre el grupb de estudio y el control. Se ha mencionado que la paciente con 

DMG tiene mayor resistencia a la insulina y que el trastorno fundamental se 

localiza posterior a la unión de la insulina y el receptor (34) y no en la secreción 

disminuida de insulina como se ha dicho en estudios donde se midió la secreción 

de insulina durante los primeros minutos después de una carga intravenosa de 

glucosa y no durante toda la curva (48). En este estudio no se apreció 

disminución en la secreción de insulina en los diferentes tiempos de la curva. 

La DMG es un modelo clínico adecuado para tener una visión anticipada del 

desarrollo de DMNDI, por su corta duración confinada al embarazo, su gran 

similitud con la DMNDI, así como la evidencia fisiopatológica y clínica del 

desarrollo ulterior de DMNDI en una proporción importante de pacientes que 
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presentaron DMG (32). Esta etapa es una circunstancia única en la cual el 

organismo es puesto a prueba por las hormonas diabetógenas del embarazo, 

dando como resultado una alteración fundamental en el metabolismo de los 

carbohidratos. Por todo ello, deberán realizarse mayores estudios durante esta 

etapa con la finalidad de obtener mayor conocimiento sobre la relación de la 

DMG, la obesidad y la DMNDI. 
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Tabla 1. Glucemias en respuesta a la prueba de tolerancia oral a la glucosa 

(100 g) en el embarazo y el posparto, consideradas para el 

diagnóstico de diabetes mellitus gestacional (DMG) y para su 

reclasificación posterior. 

Minutos Embarazo' 

(24.28 semanas) 

Posparto 

(6 semanas) 

IC 	 DM 

O 105 <140 :-.?.140 

60 ?190 z: 200 >200 

120 .165 140-199 ?.200 

180 k145 

* dos o más valores mayores a los señalados hacen el diagnóstico de DMG 

IC: Intolerancia a los carbohidratos 

DM: Diabetes mellitus 

National Diabetes Data Group. Classification and diagnosis of diabetes mellitus 

and other categories of glucosa intolerance (Diabetes 28:1039,1979). 
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Tabla 2. Comparación entre pacientes con y sin diabetes mellitus gestacional 

DMG NO DMG 

Edad (x ± DE) 29.4 t 5.1 29.0 ± 4.4 N.S. 

Antecedentes 
hereditarios de DMNDI 

7 6 N.S. 

Mulliparidad 2 4 N.S. 

Obesidad 	en 	el 
embarazo (porcentaje) 

31.3(26.3.42.0) 30,9(23.3-46.1) N.S. 

IMC 29.8(27.5.34,0) 29.7(28.0.34.0) N.S. 

Distribución 	del 	tejido 
adiposo 
- Segmento superior 	10 	 6 

<0.047 
- Segmento interior 	0 	 4 

Niveles de insulina 
- Embarazo 
- Posparto 

Concentraciones de 
glucosa 
- Embarazo 
- Posparto 

221.7(125.1.367.7) 
54.2 (26.8 94.8) 

152.5(143.7-271.2) 
102.0(63.0.158.0) 

105.4(61.0-269.8) 
51.8 (23.4.98.2) 

113.8(100.2-132.5) 
98.6(76.2.122.7) 

<0.01 
N.S. 

<0.001 
N.S. 

Las cifras de obesidad, índice de masa corporal, concentración de insulina 
glucosa expresan la mediana y su intervalo. 

N.S. No significativo 
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FIGURAS 

Figura 1 

Correlación entre el índice subescapular/tricipital durante el embarazo y posparto.  

Se observa una muy alta correlación (r= 0.77) que fue significativa (p < 0.00003). 

Figura 2 

Correlación entre el indice subescapular/tricipital durante3 el embarazo y el índice 

cintura/cadera durante el posparto. 	Existe una alta correlación (r= 0.61) 

estadísticamente significativa (p< 0.0001). 

Figura 3 

Correlación entre el índice subescapular/tricipital y el índice cintura/cadera en el 

posparto. Se aprecia una correlación (r=0.53) significativa (p < 0.0007). 

Figura 4 

Niveles séricos de insulina durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa en 

ambos grupos, con y sin diabetes mellitus gestacional, en el embarazo y posparto. 

Se aprecia claramente una mayor concentración de insulina al comparar ambos 

grupos durante el embarazo, existiendo una diferencia significativa (p < 0.01). 

Cuando se compararon en el posparto no se encontró ninguna diferencia entre 

ambos grupos. Por otra parte, se aprecia que los niveles séricos de insulina son 

mayores durante el embarazo con respecto al posparto en cada uno de los 

grupos, existiendo en ambos casos una diferencia estadísticamente significativa. 
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Figura 5 

Valores de glucosa durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa, en pacientes 

con y sin diabetes mellitus gestacional, en el embarazo y el posparto. Los 

valores de glucosa son mayores en el embarazo de las pacientes con diabetes 

mellitus gestacional (DMG) con respecto a las que no presentan DMG, existiendo 

una diferencia significativa (p< 0.01), mientras que al compararlas en el posparto 

no se apreció diferencia. Así mismo, se encontraron mayores valores de glucosa 

durante el embarazo de las pacientes que presentaron DMG con respecto al 

posparto, existiendo una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.01). Al 

comparar a las pacientes que no tuvieron DMG durante el embarazo y el posparto 

no hubo diferencia significativa. 
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