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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 total

cholesterol serum and the triglycerides tevels in ocbese women suffering GDM.

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

subjects were selected To define obesity the following anthropometric

measurements was performed: weight and height tables during pregnancy (24-28

wecks). The two obese groups were evaluated through an oral glucose tolerance

test, taking blood at 0, 60, 120 and 180 minutes; after centnfugation glucose,

cholesterol and triglycerides serum levels were measured immediately by the

glucose oxidase technique and cholorimetric, cuanttativity and enzimatic
technique, respectively, the rest of the sample was kept frozen at -20°C until

insulin determinations by RIA.

Insulin serum levels in GDM group were higher than in women without GDM

(P<0.01) while total cholesterol serum levels in GDM were lower than in women

without GDM (p< 0.025). In conclusion, insulin serum levels seems to be

associated with a decrease of total cholesterol serum concentrations and to

evidence an antilypolitic effect in pregnant women with GDM.



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

desarrollar diabeles mellitus gestacional (DMG). El objetivo de este trabajo fue

comparar los niveles séricos de colesterol total (CT) y triglicéridos (TGs) en las

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

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

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

de tolerancia o 1a glucosa oral (PTGO) ¥y se  aobtuvieron muestras sanguineas a

los O, 60, 120 y 180 minutos. A partir do eslos resultados las pacientes se

asignaron o dos grupos (n=10), e! primero de ellos incluydé pacientes que

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

centrifugaron y en una alicuota de suero se determind la concentracién de

glucosa mediante ia técnica de glucosa-oxidasa asi como Ios niveles de CT y

TGs a través de una técnica colorimétrica cuantitativa enzimatica, la parte

restante se congelé a 20°C bhasta la determinacidn de insulina por

radicinmunoanalisis

Los niveles séricos de CT durante el embarazo fueron significativamente menores

en las pacientes que presentaron DMG (p < 0.025) con respecto a quienes no ia

desarrollaron en tanto que los valores de triglicéridos en suero no fueron

diferentes entre ambos grupos. Los niveles séricos de insulina durante el

embarazo en las pacientes con DMG fueron significativamente mayores (p<0.01)



que los de las obesas que no la desarrollaron. En jo referente a las variables
como: raza, edad, multiparidad, estrato socioecondmico, antecedentes familiares
de diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNDI) y porcentaje de
obesidad durante el embarazo, no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos.

En conclusion se encontraron mayores valores de insulina en el suero de las
pacientes quc desarrollaron DMG en contraparte con los valores disminuidos de
colestero! total en estas mismas pacientes, lo que habla de un efecto antilipolitico

condicionado por la insulina en las embarazadas que presentan DMG.



INTRODUCCION
La diabetes mellitus (DM) es una complicaciobn comun 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 dificil observarla antes del uso de la

insulina por las graves consecuencias 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 continua siendo 2 a S

veces mayor que en la poblacién general (2-3). Ademas 6 a 13% de los hijos de
tres o cuatro

madres diabéticas presentan malformaciones congénitas (4-5),
No obstanto que la mortalidad neonatal ha

veces mas que las no diabéticas (1-5)
igual. Una

decrecido, la frecuencia de malformaciones se ha mantenido

complicaciéon importante para el producto es la macrosomia (6) que se presenta

aproximadamente en el 43% de los casos (4) El diagnostico de DMG también es

importante para la madre por el prondstico, ya que si bien el 98% presentan
niveles de glucosa normales en el puerperio, se ha mencionado que a los 10 anos

de seguimiento el 45% presenta DM franca y a los 16 anos el 60% (7). Por otra

parte, siendo ia DMG un padecimiento que aparece en el embarazo y sabiendo
que los accidentes obstétricos y fetales son mas frecuentes cuando se presenta

dicha entidad (8). en ocasiones estos suelen ser la primera manifestaciéon del
trastorno metabdlico, informandose tasas de mortalidad fetal del 12 al 48%
cuando no se realiza un diagndstico y manejo oportunos (9-11).
factores que parecen influir en el desarrolio de DMG son edad, raza, multiparidad,
Sin embargo, en aigunas

Los principales

estrato socicecondmico y obesidad (12-15).



poblaciones casi 1a milad de las pacientes con DMG carecen de factores de

riosgo especilicos (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 dificil de medir clinicamente siendo objeto de discusidén el punto divisorio entre

normalidad y obesidad, mas aun en el embarazo. En un estudio nuestro,

demostramos que ia obesidad en el embarazo puede ser considerada cuando se

presenta un incremento del 20% con respecto al peso esperado de acuerdo a la
talla y edad gestacional (18, 19) Lo cierto es que la obesidad se acomparfa de
muchas consecuencias adversas para la salud en proporcién directa con su
magnitud (20), pero por las dificultades inherentes a la medicion del tejido adiposo
No se sabe cual es a adiposidad copaz de aumentar los riesgos para la salud,
aunque en diversos trabajos realizados fuera del embarazo se acepta que indices

de masa corporal (IMC) mayores a 27 en Ias muyeres se asocian can un

incremento de dichos riesqgos Este tema se complica por el reconocimiento
reciente de que el tipo de distribucion corporal del tejido adiposo tiene
consecuencias metabdlicas y es un factor importarite Asi, una persona con
adiposidad localizada predominantemente en la regiédn abdominal esta en mayor
riesgo de presentar hipertensién arterial, cardiopatia y DM (21, 22) que otro
individuo con el tejido adiposo localizado principalmente en la zona glitea y

femoral (23-32).
En la obesidad del segmento superior

la disminucion de la sensibilidad a la insulina, conocida como

existe una alteracion fundamental

consistente en
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 inhibicion de insulina, el método de! modelo minimo y la técnica de

mantenimiento o control euglucémico de insulina (24, 25, 27, 28, 33). La

6
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resistencia a la insulina es un estado metabdlico en el que las concentraciones

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

oclégicas de insulina ocasionan una respueasta bioldgica menor a la normatl; al

sus niveles circulantes y ademas se liberan mayores cantidades de glucosa a

partir de los depositos hepaticos y musculares; ambos efectos condicionan una

mayor secrecidon 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 Ila
producciéon de hormonas placentarias tales como los estréogenos, el lactégeno
placentario, glucagon y cortisol, condicionando un marcado efecto diabetogeno
(23, 25-31, 33-35), también debido a la disminucién en el ransporte de glucosa al

interior del adipocito por una alteracidn posreceptor (36).

La insulina interviene en diferentes procesos metabdlicos siendo el mas

importante la incorporaciéon en otras vias metabodlicas, tal es el caso de ocasionar
un efecto antilipolitico en los adipocitos, por esta accidn, la insulina modula la

concentracion de dcidos grasos circulantes e influye en el aporte de combustibles

lipidos disponibles para oxidacidon o reesterificacion hepatica. La insulina ejerce

esta accion por dos mecanismos: 1) inhibicidon de la lipasa sensible a la hormona,

o sea la enzima que cataliza la hidrélisis de dcidos grasos desde trighcéridos
(TGs) almacenados en el tejido adiposo, y 2) estimula la reesterificacion de

Acidos grasos nuevamente hidrolizados. Por otra parte, el receptor de insulina y

los acontecimientos posreceptor modifican el indice de penetracion de glucosa
en los adipocitos y en el musculo, y pueden originar la hiperinsulinemia que se
observa tan frecuentemente en la obesidad y en el tipo relacionado de diabetes

de comienzo en la vida adulta (37).



En nuestra poblacién se ha estimado una incidencia de DMG mayor a la
encontrada en otras poblaciones (38, 39) y en un estudio preliminar se informd

una frecuencia de 9 2% de DMG (40).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Se sabe que !a obesidad constituye un factor de riesgo para el desarrollo de

DMG, asi como estar frecuentemente asociada con hiperinsulinemia,

hipertrigliceridemia e hipercolesteroiemia; también, que durante el embarazo

hipertrigliceridemia y sensibilidad disminuida a la

existen hiperinsulinemia,
insulina. Por otra parte, se conoce que la insulina tiene un efecto antilipolitico
sobre el tejido adiposo. La progunta2 que surge es si las concentraciones séricas

de CT y TGs se modifican por efecto de la DMG en ias pacientes obesas.




HIPOTESIS
La obesa que desarrolla DMG tiene menores concentraciones séricas de CT y

TGs que la obesa que no desarrolla DMG.

10
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OBJETIVOS .
Comparar las concenlraciones séricas de CT y TGs en las pacientes obesas que {

- desarrollan DMG con respecto a aquellas que no la presentan. ’
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizé en ila Unidad de
la Consulta Externa del Servicio de Ginecologia Endocrina y el

Investigacion Médica en Medicina
Reproductiva,
Laboratorio Clinico 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

embarao normal

Criterios de inclusion:
Grupo de estudio
1) Pacientes de 20 a 35 anos de edad

2) Raza meslza

3) Estrato sociceconémico medio

4) Obesas
5) Embarazo de 24-28 semanas

6) DMG

Grupo testigo
Puntos 1,2,34 y S iguales a los del grupo de estudio

6) Ausencia de DMG
Criterios de no inclusién:

1) Pacientes con DMND!1
2) Pacientes con cualquier enfermedad agregada

12
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Criterios de exclusion:
1) Pacientes que se perdieron del seguimiento
2) Pacientes que recibieron cualquier tratamiento farmacolégico

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

reclasificacidn
Criterios operativos

Obesidad
Durante el embarazo se consideré obesidad cuando existié un incremento

ponderal mayor al 20% del esperado para la talla y la edad gestacional (39, 40).

Diabetes mellitus gestacional
Se considerd cuando se encontraron durante el embarazo en respuesta a una

prueba de tolerancia a {a glucosa oral (PTGO) con 100 g, dos © mas 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 sefalados en dicha tabla (10, 41).

Raza mestiza
Determinada cuando la paciente, asi como los padres y abuelos eran mestizos.

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

13



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 la talla y el peso. Las muestras de sangre se centrifugaron y del
suero obtenido una parte se proceso en ese mon:\ento para obtener los valores de
glucosa mediante la técnica de glucosa-oxidasa, al igual que las concentraciones
seneas dis (T y T sneduantes [ taciuea colonmetaca coantitativa enzimaticn, 1a
parte restante se congeld a -20°'C hasta el momento del anabhisis en el que se
determind la msulina por radioinmunoanalisis de doble anticuerpo (42-43) Los
estuches utihzados para reahizar dicho proceduniento fueron elaborados por CIS
Bio International La sensibilidad del andlisis fue de 3.6 ulW/mL, la especificidad
del 100% y los coeficientes de variacion intra y entre los analisis fueron menores

al 13.7% y B%, respectivamente

Analisis estadistico

E! tamanfo de la muestra se calculd de acuerdo a una formula de comparacion de
dos grupos a través de sus proporciones (44). Los resultados de los valores de
insulina de cada uno de los grupos se compararon entre si, por medio de una
prueba estadistica no paramétrica la prueba U de Mann-Whitney. al igual que las

concentraciones séricas de CT, TGs y el porcentaje de obesidad durante el

embarazo La edad entre ambos grupos se analizo mediante la prueba
Student, mientras que los antecedentes heredofamiliares para DM y Ila

multiparidad se analizaron mediante la prueba exacta de Fisher (45).

14




RESULTADOS

Concentraciones séricas del colesterol totat
Los niveles de CT en suero durante ¢l embarazo de las pacientes que
desarrollaron DMG variaron entre 192 y 330 mg/dl. con una mediana de 269
mg/dL, en tanto que en las pacientes que no desarrollaron DMG oscilaron entre
235 y 386 mg/dL con una mediana de 307 mg/dL. Al comparar ambos grupos se
aprecid® que las embarazadas que presentaron DMG tuvieron valores de CT

significativamente menores (p< 0.025) que las que no desarrollaron DMG.

Cuando se compararon las concentraciones séricas de CT durante el posparto
entre ambos grupos, se obtuvieron valores entre 173 y 262 mg/dL con una
mediana de 231 mg/dL en el grupo de pacientes con DMG, mientras que en el
otro grupo dichos valores estuvieron entre 147 y 266 mg/dL con una mediana de
233 mg/dlL. No se encontrd diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos. Al comparar los niveles séricos de CT durante el embarazo con respecto
al posparto, se encontraron valores mayores durante el embarazo en ambos
casos con una diferencia estadisticamente significaliva en cada uno de ellos,
siendo para el grupo de pacientes con DMG (p < 0.05) y para quienes no
presentaron DMG (p < 0.001) (Tabla 2) (Figura 1).

Concentraciones séricas de TGs

L. os valores de TGs séricos durante el embarazo de las mujeres que presentaron
DMG variaron entre 112 y 379 mg/dL. con una mediana de 255 mg/dL, en tanto
que en las pacientes que no exhibierorn DMG dichos valores estuvieron entre 179
y 545 mg/dlL con una mediana de 334 mg/dl.. No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas al comparar ambos grupos. Durante el posparto,
fos niveles séricos de TGs en las pacientes con DMG estuvieron entre 77 y 240
mg/dL con una mediana de 142.5 mg/dlL, por su parte, las pacientes sin DMG

tuvieron niveles séricos que oscilaron entre 899 y 307 mg/dL con una mediana de

15



247.5 mg/dL, no existicron diferencias estadisticamente significativas al comparar
los dos grupos. Al comparanse las concentraciones de 1Gs durante el embarazo
y el posparto en cada uno de los grupos se apreciaron mayores valores durante el
embarazoe en ambos casos, encontrandose diferencias estadisticamente
significativas que fueron para las pacierntes con DMG (p < 0.01) y para aquellas

que no tuvieron DMG (p < 0.05) (Tabla 2) (Figura 2)

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 ul/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/mlL, con una mediana de 105 4 uU/mL. Al comparar ambos
grupos se aprecio que 1as embarazondas que desarrollaron DMG presentaron
niveles de insulina significativamente mayores (p = 0 01) que ¢l otro grupo, en
tanto que al comparar los ruveles séncos de insulina entre ambaos grupos en los
diferentes tiempos se encontraron diferencias significativas desde el punto de
vista estadistico 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 encontié que las pacientes que desarrollaron DMG
tuvieron valores entre 26.8 y 94.8 ulU/mL con una mediana de 54.2 ul/mL,
mientras que en el otro grupo dichas concentraciones oscilaron entre 23.4 y 98.2
uld/mL, con una mediana de 51.8. No se encontro diferencia estadistica entre los
dos grupos al comparar la sumatoria, ni tampoco en cada uno de los tiempos

(Tabla 2) (Figura 3)
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Concentraciones de glucosa en sucro
La sumatoria de ios 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 aprecid que las pacientes
corn 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

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

estadislicamente significativas a
En

los 120 minutos (p <0.001) y a los 180 minutos (p< O 01).

(p<0.001), a
las cifras de glucosa entre ambos grupos durante el

contraste, al comparar
posparto se obluvieron 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 762 y 1227 mg/dl, con una mediana de 98.6. No se encontrd diferencia

estadisticamente significativa al comparar ambos grupos, en ninguno de los

tiempos (Tabla 2) (Figura 4).

Obesidad
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 desarroilaron 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 (Tabla 2).

17




Otras variables estudiadas

Edad materna

Las pacientes que desarrollaron DMG tuvieron una edad promedio de 29.4 = 5.1
aftos, y las que no desarrollaron DMG de 29.0 + 4.4 afos, sin diferencia

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

Antecedentes hereditarios de DMNDI

Al compariy los antecedoentes heredofamilinres de DMNDI se apreciod que 7 de
las 10 pacientes que desarrollaron DMG tuvieron en comun que alguno de sus
padres o abuclos presentaron dicho antecedente En las pacientes que no
desarrollaron DMG se encontré esa condicion en 6 de ellas. No se encontro
significancia estadistica al comparar la proporcién de casos en ambos grupos

(p=0.32) (Tabla 2)

Multiparidad

En el grupo de pacientes que desarrollaron DMG se encontré que incluyendo el
evento obstétrico actual, 2 pacientes habian tenido mas de 3 partos. En el grupo
control, 4 pacientes refirieron el antecedente mencionado. No se encontrd

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

18



DISCUSION

Como era de esperarse, las pacientes que desarrollaron DMG presentaron
mayores niveles de glucosa e insulina en comparacién con las obesas que no
desarrollaron DMG; en tanto que los valores séricos de colesterol total durante el
embarazo fueron menores en las pacientes que desarrolaron DMG con respecto a
las que no presentaron dicha condicion; este hallazgo coincide con lo reportado
en un estudio realizado fuera del embarazo en el que se aprecid que la
hiperinsulinemia disminuye la sintesis de colesterol en condiciones de
euglucemia, mientras que en pacientes con DMNDI con pobre control metabodlico.
la sintesis de colesterol también disminuye por efecto de la terapia con insulina
(468). Sin embargo. a pesar de la simihtud en el hallazgo cabe aclarar que nuestro
estudio o diferencia del arverior, fue realizado en pacientes obesoas durante el
embarazo situacidn que no se habia evaluado y que reviste 1mportancia por la
influencia que tienen las hormonas placentanas en el desarrollo de esta entidad.
Al parecer la hiperinsulinemia presente en las obesas con DMG ocasiona una
menor actividad de la hidroximetilglutaril CoA (HMGCoA) reductasa con lo que se
explicaria este hallazgo, asimismo esta situacidon se evidencid mayormente al
comparar los valores de colesterol total durante el embarazo con respecto al
posparto, y. aunque tanto en pacientes con DMG o sin DMG dichos niveles fueron
mayores durante el embarazo que en el posparto, la diferencia encontrada en los
valores de CT fue menor en quienes tuvieron DMG, lo que refuerza el hallazgo y
coincide con otro estudio realizado durante el embarazo aunque este Gltimo se
realizé en las primeras 12 semanas del embarazo mientras que la evaluacion de
nuestro estudio fue entre las 24 y 28 semanas de gestacion (47). En lo referente
a los TGs, a pesar de que no encontramos diferencias estadisticas al comparar
ambos grupos se apreciaron diferencios evidentes tanto en los valores

expresados en la tabla como en la grafica lo que aunado a una tendencia
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tendencia estadisticn franca, bace pensar fuertemente que el tamafio de muestra

para evaluar este apartado, resultd insuficiente. Sin embargo, los resultados de

este estudio permiten inferir que durante el embarazo de las pacientes que
presentan DMG, 1a insulina tiene una accidén antilipolitica sobre el tejido adiposo.

En conclusion deberan realizarse mayores estudios para evaluar los cambios que
sufren los lipidos durante el embarazo siendo la DMG un modeio atractivo por su

dinamismo, transitoriedad metabdlica y sus repercusiones.
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Tabla 1. Glucemias en respuesta a la prueba de tolerancia oral a 1a glucosa

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

diagnostico de diabetes mellitus g ional (DMG) y para su
reclasificacién posterior.
Minutos Embarazo* Posparto
{24-28 semanas) (6 semanas)
c DM
o] 2105 <140 2140
60 =190 = 200 >200
120 =165 140-199 2200
180 =145 - -

* dos © mas valores mayores a los sefalados hacen el diagnoéstico de DMG
DM: Diabetes mellitus

IC: Intolerancia a los carbohidratos

National Diabetes Data Group. Classification and diagnosis of diabetes mellitus

and other categories of glucose intolerance (Diabetes 28:1039,1979).
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Tabla 2. Comparaciéon entre pacientes

con y sin di 1S tacional
T T "owme NO DMG P

Edad (x ¢+ DE) 204 t 5.1 200 4.4 NS

Antecedentes 7 8 NS,

hereditarios de DMMNDI

Multiparidacd 2 4 N.S.

Obvesidad en el 31.3(26.3-42.0) 30.9(23.3-46.1) NS,

embarazo (porcentaje)

Colesterol total en

suero

- Embarazo 269 (192-330) 307 (235-386) < 0.025

- Posparto 231 (173-262) 233 (147-268) N.S.

Triglicéridos séricos

- Embarazo 255 (112-379) 334 (179-545) N.S.

- Posparto 142 .5 (77-240) 247.5 (99-304) NS,

Niveles ge insulina

- Embarazo 221.7 (125.1-367.7) 105.4 (61.0-269.8) < 0.01

: -~ Posparto 54.2 (26.8-94.8) 51.8 (23.4-88.2) s,

i Concentraciones de

i glucosa

H - Embarazo 152 . 5(143.7-271.2) 113 8(100.2-132.5) «<0.001

H - Posparto 102.0(83.0-158.0) 98.6(76.2-122.7) NS,
Las cifras de obesidad, concentracidn de insulina, glucosa, colesterol total y
triglicéridos, expresan la mediana y su intervalo.

N.S. No signiticativo
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FIGURAS

Figura 1
Concentraciones de colestero! total en el suero de las pacientes con y sin DMG

durante el embaraze y el posparto. Se encontrd una menor cantidad de colesterol

total durante e! embarazo de las pacientes que presentaron DMG, obteniéndose

una diferencia estadisticamente significativa (p< 0.025). Al compararse ambos

grupos durante el posparto no se aprecid ninguna diferencia También se

apreciaron diferencias estadisticamente  significativas al comparar las
concentraciones de colesterol total durante el embarazo contra el posparto en

ambos casos, en pacientes con DMG (p < 0.05) y en quienes no presentaron

DMG (p < 0.001)

Figura 2

Valores de triglicéridos séricos durante el embarazo y el posparto de pacientes
que presentaron DMG y en quienes no desarrollaron DMG. A pesar de
observarse claramente diferencias entre ambos grupos durante el embarazo y e!
posparto, solamente se encontraron tendencias estadisticas que no alcanzaron
significancia. Sin embargo cuando se compard cada grupo en el embarazo con
respecto al posparto, en ambos casos existieron diferencias estadisticamente
significativas siendo para las obesas que presentaron DMG (p< 0.01) y para las

que no desarrollaron DMG (p < 0.05).

Figura 3
Niveles séricos de insulina durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa en

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

Se aprecia claramente una mayor concentracién de insulina al comparar ambos
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grupos durante el embarazo, existiendo una diferencia significativa (p < 0.01).

Cuando se compararon en el pospario no se encontré 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 estadisticamente significativa.

Figura 4
Valoros do glucosa durante 1 prueba de tolerancioa 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 sigrificativa (p- 0 01), mientras que al compararlas en el posparto
No se aprecid diferencia  Asimismo, se encontraron mayores valores de glucosa
durante el embarazo de las pacientes que presentaron DMG con respecto al
posparto, existiendo una diferencia estladisticamente 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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