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Los problemas de salud representan grandes retos para las naciones. Cada país busca crear programas de 
salud con el objetivo de detectar estos problemas lo más tempranamente posible y brindarles el tratamiento 
adecuado, evitando así consecuencias que representan un gasto importante en los sistemas de salud y que 
merman la productividad de la población. 

Diversas enfermedades se han convertido en retos importantes para los sistemas de salud. Epidemias como 
la de  la obesidad, la diabetes  y otras enfermedades degenerativas han prendido las alertas en diversos 
países y por su puesto México no podía ser la excepción. 

La obesidad es una condición sistémica, crónica y multifactorial que se ha convertido en el origen común 
para facilitar el desarrollo de otras patologías degenerativas como la  diabetes mellitus, la hipertensión o las 
dislipidemias. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) en el mundo 1.7 billones de personas 
padecen obesidad; desde el 2010, México junto con Estados Unidos comparten el primer lugar mundial en 
prevalencia de obesidad, afectando al 70% de la población entre los 30 y 60 años.  

El impacto que tiene la obesidad sobre el desarrollo de otros trastornos metabólico como la diabetes es muy 
importante. En México 90% de los casos  de diabetes mellitus tipo 2 (DM 2)  son atribuibles al sobrepeso y la 
obesidad, convirtiéndose en otra epidemia que debe ser atendida. Según la OMS y el consenso de salud de 
Latinoamérica del 2010, en México la diabetes mellitus tiene una prevalencia del 14.4% y es la primera causa 
de defunción nacional. Por lo anterior se han creado diversos programas de salud y prevención. 

Aunque se ha tratado de que las estrategias de prevención y diagnóstico de diabetes se apliquen de manera 
universal, las embarazadas han representado un reto importante. La Diabetes Gestacional (DG) en México 
tiene una prevalencia de entre el 7 y 19.6% dependiendo de los criterios diagnósticos utilizados. Cada día es 
más aceptado que el embarazo es un detonante para el desarrollo de diabetes en mujeres con factores de 
riesgo. Por este motivo es de vital importancia crear un plan de salud que permita diagnosticar la diabetes 
en el embarazo lo más temprano posible. En el estudio HAPO (Hyperglicemia and Adverse Pregnancy 
Outcomes) se demostró que los desenlaces obstétricos son directamente proporcionales al tiempo de 
exposición a niveles elevados de glucosa. El entender la DG, en todos sus aspectos, permite identificar a las 
pacientes que necesitarán de una vigilancia más estrecha durante su embarazo. 

Definición 

La diabetes gestacional (DG) es un trastorno metabólico que se caracteriza por defectos en la sensibilidad a 
la insulina o en su secreción y que se diagnostica durante el embarazo (4) Cuando se describió por primera 
vez en 1824 en Alemana y durante prácticamente todo el siglo XX se consideraba que la DG era una 
consecuencia del embarazo. (8) Ahora se sabe que la DG es una intolerancia a la glucosa, capaz de 
crear un daño endotelial crónico, que se reconoce por primera vez durante el embarazo pero que 
podía estar presente desde antes de la gestación. (7,12,26) La mayoría de las veces se resuelve de 
manera espontánea después del parto, pero se asocia con altas tasas de morbilidad materna y fetal tanto a 
corto como a largo plazo. (9) 

Incidencia y prevalencia 

La incidencia y prevalencia de la DG varía considerablemente dependiendo de la región en la que se estudia 
y de los criterios bajo los cuales se diagnostique. A nivel mundial  la DG afecta 15% de las gestaciones 
aproximadamente. (1) En Estados Unidos se presenta en entre el 2 y 10% de los embarazos.  Estudios más 
recientes han mostrado un aumento importante en la incidencia DG a nivel mundial afectando hasta el 15% 

Javier
Texto escrito a máquina
Introducción
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de los embarazo (14) Este aumento se debe básicamente a tres factores. El primero es que con los nuevos 
criterios diagnósticos propuestos por la IADPDSG, de acuerdo a los resultados del estudio HAPO, se espera 
que la incidencia aumente 2 a 3 veces,  incluso se espera que la incidencia mundial llegue hasta un 20%. (22) 
Segundo, la evidencia muestra que la prevalencia de la DG por sí misma está en aumento, muy 
probablemente en paralelo con el aumento de la prevalencia de la DM2, junto con sus factores asociados,  
principalmente la obesidad. (15) Finalmente la incidencia de la DG aumenta conforme aumenta la edad de la 
gestante, actualmente la incidencia de DG es del 9.7% en mujeres de entre 46 y 50 años y sólo del 1.4% en 
mujeres de 16 a 20 años. (20)  

Fisiopatologia 

Fisiológicamente las células β del páncreas liberan insulina en respuesta al aumento de los niveles de 
glucosa en la sangre con el objetivo de mantener la euglucemia.  Este sistema se puede alterar de dos 
maneras: Un problema con la secreción de insulina por una alteración de las células β  como en la DM1 o la 
insulina no puede promover de manera adecuada la captación celular de glucosa debido a una resistencia a 
su efecto. (9) Durante todos los embarazos, afectados o no por DG,  ocurre un incremento de la resistencia a 
la insulina habiendo una disminución uniforme del 50-60% de la sensibilidad de los tejidos a esta hormona. 
(5) El mecanismo de mantenimiento de la glucosa sérica materna se logra mediante diferentes vías, una de 
las más importantes incluye a las hormonas placentarias como la progesterona, cortisol, prolactina y 
lactógeno placentario que contribuyen a disminuir la sensibilidad de la insulina durante la gestación, 
asegurando un transporte suficiente de nutrientes al feto mientras se desarrolla y se promueve su 
crecimiento.  La acción de estas hormonas placentarias se compensa mediante un aumento en la liberación 
de insulina para lograr un equilibrio en la demanda y el aporte. Las mujeres embarazadas que no compensan 
de manera adecuada la resistencia fisiología a la insulina del embarazo desarrollan una intolerancia a la 
glucosa. (9) Todos estos efectos culminan en una alteración en la eficacia de la insulina para mantener los 
niveles de glucosa sérica, resultando en una hiperglucemia materna. Además se ha visto que otros factores 
presentes antes del embarazo como la resistencia a la insulina, aumento en el tejido adiposo materno o 
disfunción de las células β del páncreas potencian los defectos en la acción de insulina durante la gestación. 
(9)  

Para entender los cambios y afectaciones en  fetos de embarazos con DG es importante conocer la hipótesis 
la Hiperglucemia-hiperinsulinemia que postuló Jorgen Pedersen en 1950, la cual expone que: “La 
hiperglucemia materna genera hiperglucemia fetal. En un intento por mantener la normoglicemia fetal el 
producto genera hipertrofia de los islotes pancreáticos de Langerhans con una hipersecreción de insulina 
consecuente. Este fenómeno explicaría los cambios anormales observados en el recién nacido, el más 
común la macrosomía”. (5) No todos los cambios fetales son secundarios a la hipeinsulinemia fetal.  Hoy 
sabemos que  la asociación entre nutrientes maternos y peso fetal no está restringido únicamente a los 
niveles séricos de glucosa materna; intervienen también otros factores como los triglicéridos maternos.  (11) 

El comportamiento de la glicemia postparto es el resultado final de la interacción entre diversos factores;  la 
sensibilidad y secreción de la insulina materna pre y transgestacional, el estrés intraparto y  el efecto que 
tiene el hiperinsulinismo durante la gestación sobre el tejido adiposo materno. Se ha sugerido que la función 
de las células β pancreáticas en las pacientes con DG  continúa disminuyendo después de parto, incluso 
cuando el estrés de la gestación ha desaparecido. (10) 
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Factores de riesgo 

El embarazo por sí mismo es un factor de riesgo, si tomamos en cuenta que debido a la disminución del 60% 
de la sensibilidad a la insulina durante la gestación el riesgo basal de predisposición a  desarrollar alguna 
alteración del metabolismos de los carbohidratos aumenta y cuando se asocia además con disfunción de las 
células β  del páncreas resulta en hiperglucemia que se manifiesta como diabetes gestacional. (5) Otros 
factores de riesgo incluyen obesidad pregestacional, edad materna avanzada, historia familiar de diabetes,  
antecedente de diabetes gestacional, síndrome de ovario poliquístico, antecedente de un producto 
macrosómico o grande para edad gestacional, aumento desmedido de peso durante el embarazo, 
tabaquismo e hipertensión arterial sistémica. (3,9) La  Obesidad materna, ganancia excesiva de peso durante 
el embarazo y la diabetes gestacional previa  deben de  ser considerados como factores de riesgo 
independientes para macrosomía fetal. (9) 

Escrutinio y diagnóstico 

El escrutinio y diagnóstico de DG han sido objeto de múltiples debates y es el principal tema de discusión de 
diversos grupos y asociaciones que buscan lograr un estándar aplicable a todas las poblaciones de mujeres 
embarazadas. 

El objetivo principal del escrutinio es detectar a las pacientes con la enfermedad. Tradicionalmente esto se 
realiza mediante un tamizaje poblacional donde se ofrece una prueba de medición de glucosa postcarga. Las 
primeras pruebas incluían la medición 60 minutos después de una carga oral de 50 gr de glucosa. Las 
políticas de ofrecer la prueba, dependían de la evaluación de factores de riesgo de forma individual. El 
periodo más aceptado para ofrecer el escrutinio era al final de segundo trimestre, entre la semana 24 y 28 
de gestación, ya que durante este periodo se creía que se tenía el balance justo para realizar modificaciones 
en los hábitos de las pacientes e iniciar tratamiento y la habilidad para detectar la enfermedad. (9) 

Durante el tiempo los criterios diagnósticos han ido evolucionando y han sido adoptados de acuerdo a las 
recomendaciones y estudios de cada colegio, asociación o grupo de estudio. (Tabla 1) Actualmente se le 
denomina como” two steps” a la metodología de escrutinio descrita previamente,  y “one step” a las 
utilizadas por la OMS y la IADPSG. (23) 

La IADSPG recomienda  en que en la primera visita prenatal  se realice a todas las pacientes  una prueba de 
glucosa plasmática en ayuno, una hemoglobina glicosilada (Hb1Ac) o una glucosa plasmática aleatoria con el 
objeto de  detectar aquellas que padecen diabetes antes del embarazo. De acuerdo a los resultados se 
cataloga a las pacientes de la siguiente manera: (23) 

• Diabetes Gestacional si la glucosa en ayuno se encuentra entre 92-126 mg/dl 

• Diabetes Manifiesta o pregestacional con alguno de los siguientes: 

o Glucosa en ayuno mayor a 126 mg/dl 

o Hemoglobina glicosilada mayor a 6.5% 

o Glucosa plasmática aleatoria: mayor de 200 mg/dl y  luego confirmar con glucosa 
en ayuno o HbA1c. 
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Posteriormente en la semana 24 a 28 de gestación todas las mujeres a las que no se les haya detectado DG o 
diabetes manifiesta  se  le debe de realizar una prueba de tolerancia a la glucosa de 2 hrs con una carga oral 
de 75 gr y se catalogan de la siguiente manera: (23) 

• Diabetes manifiesta: Glucosa plasmática en ayuno mayor a 126 mg/dl  

• Diabetes gestacional se diagnostica con uno de los siguientes valores: 

o Glucosa en ayuno: mayor o igual a 92 mg/dl 

o 1 hrs: Mayor o igual a 180 mg/dl 

o 2 hrs: 153 mg/dl 

Otras asociaciones como la ACOG recomiendan la metodología “two steps”  la cual se basa en la ya 
comentada prueba de escrutinio con una carga de 50 gr de glucosa y si el valor de la glucosa 
plasmática es mayor a 140 mg/dl entonces se realiza una segunda prueba de tolerancia a la 
glucosa de 3hrs con una carga de 100 gr. Los valores de corte para el diagnóstico son los 
propuestos por Carpenter; de acuerdo a estos se necesitan dos valores alterados para realizar el 
diagnóstico, utilizando los siguientes puntos de corte: (23) 

• Glucosa en ayuno: <95 mg/dl 

• 1 hr: <180 mg/dl 

• 2 hr: <155mg/dl 

• 3hr: <140mg/dl 

Complicaciones 

La trascendencia de un diagnóstico temprano de DG es un control metabólico materno óptimo; existe una 
relación entre la hiperglucemia materna y desenlaces materno-fetales adversos. (3) La macrosomía fetal es 
la morbilidad más común. Ocurre en entre  el 15 y 45 % de los neonatos expuestos a hiperglucemia materna.  
Estos productos evidentemente tienen  riesgo aumentado de distocia de hombros y el consecuente trauma 
obstétrico. Otras alteraciones metabólicas del recién nacido como consecuencia de hiperglicemia materna 
incluyen hipoglucemia neonatal,  hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, policitemia además de estar asociado 
con el síndrome de microatelectasias pulmonares múltiples, y cardiomiopatía hipertrófica. (1) También 
durante la gestación  temprana se puede presentar aumento en la incidencia de defectos congénitos del 
nacimiento, aborto y óbito. (22) En la madre hay un aumento en la incidencia de preeclampsia y la necesidad 
de realizar una cesárea. (1) 

Prevención 

Dado al aumento en el número de embarazos complicados por DG se ha buscado desarrollar diversas 
medidas que puedan disminuir el riesgo de desarrollarla. Las mujeres de alto riesgo para desarrollar DG son 
aquellas con IMC elevado, historia de DM en familiares de primer grado, antecedente de un producto 
macrosómico, antecedente de DG, producto con antecedente de polihidramnios y mujeres de razas 
consideradas de alto riesgo. (23) Se ha visto que modificaciones en el estilo de vida sencillas como pérdida 
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de peso del 5 al 7% son efectivas en prevenir  o retrasar el desarrollo de diabetes gestacional en mujeres 
que  ya tienen algún grado de alteración en el metabolismo de carbohidratos antes del embarazo. (3) 

 Dieta 

Dietas altas en fibra se han asociado con disminución en la incidencia de DG, en particular cuando se obtiene 
de frutas y cereales. Un incremento de 10g/día en el consumo de fibra se asocia con un 26% de reducción en 
el riesgo de DG. Un incremento en el consumo de 5g/día de fibra proveniente de cereal y fruta  está 
asociado  con un 23 y 26% respetivamente de diminución de riesgo de presentar DG. La fibra disminuye el 
apetito y por lo tanto disminuye la ingesta calórica, además de que retrasa el vaciamiento gástrico, lo que 
resulta en menor absorción de glucosa y por lo tanto menor elevación en los niveles de insulina. (23) 

 Ejercicio 

Actividades sencillas como el subir escaleras diario cuando se  compara con no hacerlo está asociado con 
una disminución del 49-78% del riesgo de padecer DG. La cantidad de horas invertidas en realizar ejercicio  
durante el año previo al embarazo  también está relacionado de manera significativa con una reducción en 
el riesgo de DG. El riesgo disminuye todavía más cuando el ejercicio se continúa durante el embarazo.  En  
ausencia de una contraindicación médica y obstétrica la actividad física moderada por al menos 30 minutos 
al día se recomienda en todas las mujeres embarazadas. (23) 

Tratamiento 

A todas las pacientes con DG se les debe intervenir para controlar y mantener dentro de rangos normales la 
glucosa. Es importante que en el manejo de la paciente con diabetes gestacional participe un equipo 
multidisciplinario. (3)El tratamiento debe de ser escalonado y personalizado a cada paciente y sus 
necesidades (9)  La ACOG, La Federación Internacional de Diabetes (IDF), la CDA y el Instituto Nacional de 
Excelencia en el Cuidado de la Salud (NICE) recomiendan empezar el tratamiento con dieta para lograr una 
glicemia normal. (1) Si las metas de glucosa no son alcanzadas  por cambios en el estilo de vida y la dieta 
entonces la terapia farmacológica se debe de iniciar, en la mayoría de los casos esto significa iniciar con 
insulina. (3) Únicamente NICE recomienda que si el médico lo considera necesario puede ser una primera 
opción aceptable el uso de análogos de la insulina. (1) 

Metas de tratamiento:  

Las metas de tratamiento (tabla 2) propuestas por la quinta conferencia internacional de DG  son glucosa 
capilar de: 

• Glucosa prepandial:  menor o igual a 96mg/dl 

• 1 hr postprandial: menor o igual 140mg/dl 

• 2hrs postprandial: menor o igual a 120 mg/dl 

El Mig (estudio del uso de metformina en el embarazo con DG) demostró que mantener la   glucosa capilar 
menor de 88 mg/dl tiene significativamente mejores resultados obstétricos que cuando se mantiene por 
arriba de este valor. (23) 

 Dieta y ejercicio 
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La intervención inicial consiste en dieta, individualizada y calculada por un nutriólogo o dietista. La dieta es 
la piedra angular del tratamiento de la diabetes gestacional.  La meta del tratamiento nutricio es lograr la 
normoglicemia mientras se proveen los requerimientos necesarios para asegurar el crecimiento fetal 
adecuado y el bienestar materno. El objetivo secundario es evitar la ganancia de peso excesiva de la madre, 
particularmente en mujeres con sobrepeso antes del embarazo o con ganancias excesivas de peso durante 
la gestación. Diversos estudios aleatorizados han demostrado los beneficios de la terapia nutricional 
reportando que únicamente 24% de las pacientes manejadas sólo con dieta  necesitan insulina.  (3) 

 Insulina 

Cuando las metas glicémicas no se logran en las primeras 1 a 2 semanas de dieta se recomienda iniciar el 
tratamiento farmacológico. (23) La mayoría de las veces el fármaco de primera elección es la insulina. Los 
esquemas de insulina son muy variados, en general se ha comprobado que un bolo basal de insulina es más 
efectivo en el control glucémico y produce mejores resultados fetales que un régimen de dos dosis diarias. 
Siempre hay que tomar en cuenta que la dosis de insulina requerida aumenta de manera gradual durante el 
tercer trimestre del embarazo y hacia el final de éste pueden disminuir. (3) La insulina de acción corta, como 
la insulina regular, se usa para cubrir los cambios de glucosa postprandiales. Este tipo de insulina  inicia su 
acción media a 1 hora después de su aplicación y tiene un pico de acción a las 2-4 hrs, por lo que no es capaz 
de controlar los picos postprandiales  de glucosa. Para disminuir el riesgo de hipoglucemia de la insulina 
rápida se utilizan análogos que inician su acción en los primeros 15 minutos después de su aplicación, llegan 
a un pico en 31-70 minutos y  mantienen su acción por 24 hrs. Las que están permitidas en el embarazo son 
la Aspart y la Lispro. (23) La insulina de acción intermedia, como la NPH,   se usa para controlar la producción 
hepática de glucosa en los estados de ayuno y el sueño. (23) Este tipo de insulina inicia su acción 1 a 2 hrs 
después de su aplicación con un pico 4 a 8 hrs y una efectividad de 12 a 18 hrs. Las dosis nocturna de NPH 
tiene  un pico de acción en la mañana y pueden producir hipoglucemia (23)  

 Hipoglucemiantes orales 

El uso de hipoglucemiantes orales en el embarazo había estado muy limitado, sin embargo ahora se han 
posicionado como una pilar muy importante del tratamiento del la DG. La ACOG recientemente actualizó su 
posición respecto al uso de medicación oral  específicamente de la glibenclamida y metformina y establece 
que ambas pueden ser consideradas para disminuir los niveles de glucosa  sérica en el embarazo.  La IDF y la 
CDA listan la glibenclamida y la metformina como una alternativa a la terapia con insulina. (1)  Son una 
opción segura a la insulina, la cual se debe de considerar de segunda línea cuando las pacientes no logran un 
adecuado control glucémico. (23) (tabla 3) De acuerdo a la evidencia actual el uso de metformina y 
glibenclamida es completamente seguro tanto para la madre como para el producto y ambas son 
igualmente efectivos para controlar los niveles de glucosa en paciente con diabetes gestacional. (1) 

Seguimiento y manejo postparto 

El manejo y vigilancia de la diabetes gestacional no concluyen con el nacimiento del producto. Aunque la 
hiperglucemia se resuelve la mayoría de las veces con el término del embarazo, las pacientes  tienen un 
riesgo aumentado desarrollar DM2 en los siguientes años. Es importante que estas pacientes reciban 
asesoría y seguimiento para disminuir en la medida de lo posible su riesgo. El seguimiento postparto  aun no 
está bien definido. Las recomendaciones de seguimiento postparto actualmente varían en cada región. 
(tabla 4)   
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Tabla 1: Criterios diagnósticos de la diabetes gestacional 
 Carga de 

glucosa 
Ayuno 1 hora 2 horas 3 horas Diagnóstico 

ADA 
(<2011) 

75g 95 mg/dl 180 mg/dl 155 mg/dl  Dos o más valores alterados 

ACOG 100 g 95 mg/dl 180 mg/dl 155 mg/dl 140 mg/dl Dos o más valores alterados 
CDA 75 g 95mg/dl 190 mg/dl 160 mg/dl  Dos o más valores alterados 

=DG 
      Uno =  IGE 
OMS 
(1999) 

75 g 125mg/dl  140 mg/dl  Un valor alterado 

OMS 
(2013) 

75 g 92-125 
mg/dl 

180 mg/dl 153-199 
mg/dl 

 Un valor alterado 

IADSPG 75 g 92 mg/dl 180 mg/dl 153 mg/dl  Un valor alterado 
ADA: Asociación Americana de Diabetes; ACOG: Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos; CDA: Asociación Canadiense de 
Diabetes; OMS: Organización Mundial de la Salud; IADSPG: Asociación Internacional de Grupos de Estudio de Diabetes y Embarazo; DG: 
Diabetes Gestacional;  IGE: Intolerancia a la Glucosa en el embarazo. 

 

Tabla 2: Metas recomendadas de glicemia 
  Ayuno 1 hr 

Postprandial 
2 hrs 
Postprandial 

ADA 104 mg/dl 155 mg/dl 130 mg/dl 
CDA 95 mg/dl 140 mg/dl 120 mg/dl 
WCGDM 95 mg/dl 140 mg/dl 120 mg/dl 
ADA: Asociación Americana de Diabetes; CDA: Asociación Canadiense de Diabetes; WCGDM: Quinto taller de la conferencia 
internacional de Diabetes Gestacional. 
 
Tabla 3: Selección de tratamiento farmacológico de las pacientes con Diabetes Gestacional de 
acuerdo a sus características.  DG: Diabetes Gestacional, IMC: Índice de Masa Corporal 

Fármaco Candidata Ideal Necesidad de cambiar a insulina 
Glibenclamida Glucosa en ayuno de 110 mg/dl o menor 

Diagnóstico de DG después de la semana 25 de 
gestación 
Preocupación por hipoglucemia materna con 
tratamiento con insulina 
Preocupación materna de aplicarse insulina 
Embarazo con producto único 

Glucosa en ayuno mayor  de 110 mg/dl  
Edad materna avanzada 
Embarazo múltiple 
Multípara 
Historia de DG previa 
Nivel educativo bajo (<9 años de estudios) 
Lengua materna diferente a la del médico 
que la atiende 

Metformina IMC normal al iniciar el tratamiento 
Glucosa en ayuno de 100 mg/dl o menor 
Diagnóstico después de la semana 25 de 
gestación 
Primer episodio de DG 
Preocupación por hipoglucemia materna con 
tratamiento con insulina 
Preocupación materna de aplicarse insulina 

IMC >35 kg/m2 al momento del diagnóstico 
Glucosa en ayuno mayor  de 110 mg/dl  
Edad gestacional temprana cuando se inicia 
el tratamiento farmacológico 
Edad materna avanzada 
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Tabla 4: Pruebas recomendadas para el diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 postparto en 
mujeres con historia de diabetes gestacional 

ADA: Asociación Americana de Diabetes; ACOG: Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos; CDA: Asociación Canadiense de 
Diabetes; OMS: Organización Mundial de la Salud; WCGDM: Quinto taller de la conferencia internacional de Diabetes Gestacional. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Organización Glucosa en 
ayuno 

2 hrs post carga de 75 
gr 

Glucosa al azar Periodo 

CDA, 1998 126 mg/dl     y/o 200 mg/dl ---------- 6 semanas a 6 meses posparto 
ACOG, 2001 126 mg/dl     y/o 200 mg/dl ---------- 6-12 semanas posparto 
OMS, 2006 126 mg/dl     y/o 200 mg/dl 200 mg/dl 6-12 semanas posparto 
WCGDM, 
2007 

126 mg/dl     y/o 200 mg/dl ---------- 6-12 semanas postparto y repetir cada años por 3 
años 

NICE, 2008 126 mg/dl ---------- ---------- 6 semanas posparto y posteriomente anualmente 
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JUSTIFICACIÓN 

No se conoce la prevalencia de diabetes gestacional en nuestro medio. La maternidad del Hospital 
Español está posicionada como uno de los centros obstétricos privados con mayor número de 
eventos obstétricos al año en nuestro país. Se considera de vital importancia conocer esta 
prevalencia a fin de dictar políticas que mejoren la calidad y calidez de atención de este grupo de 
enfermos.  

OBJETIVOS 

GENERALES 

1. Definir la prevalencia de diabetes gestacional en la maternidad del Hospital Español de 
México de noviembre del 2012 a febrero del 2015.  

SECUNDARIOS 

I. Determinar el impacto del IMC pre-gestacional en el desarrollo de alguna alteración del 
metabolismo de los carbohidratos durante la gestación. 

II. Correlacionar enfermedades pre-gestacionales con el desarrollo de alteraciones en el 
metabolismo de los carbohidratos. 

III.  Encontrar si existe una relación entre otras complicaciones del embarazo como los 
estados hipertensivos o hepatopatías con el desarrollo de alteraciones en el metabolismo 
de los carbohidratos 

IV. Establecer el principal tratamiento ofrecido en nuestras pacientes para control glucémico 
y si tiene algún impacto sobre el desenlace obstétrico 

V. Identificar si existe alguna relación entre alteraciones de líquido amniótico, la vía de 
nacimiento, peso al nacer, calificación de Apgar al minuto y cinco minutos con las 
alteraciones del metabolismo de los carbohidratos.  

VI. Establecer cuántas pacientes con antecedente de alteración del metabolismo de los 
carbohidratos en embarazos anteriores vuelven a desarrollar alguna alteración en los 
siguientes embarazos. 

HIPÓTESIS 

I. Los factores de riesgo, asociación a otras enfermedades y desenlaces obstétricos de las 
pacientes con alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos durante el embarazo 
atendidas en la Unidad de Obstetricia del Hospital Español de México son similares a las 
reportadas en la literatura médica. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

DISEÑO 

Es un estudio observacional, longitudinal, retrospectivo, comparativo. 

POBLACIÓN 

Se incluyeron a todas aquellas pacientes embarazadas que fueron ingresadas a la Unidad de 
Obstetricia del Hospital Español de México durante el periodo comprendido del 3 de noviembre de 
2012 al 7 de febrero de 2015 que ya tuvieran el diagnóstico de una alteración en el metabolismo 
de los carbohidratos, ya fuera de presentación durante el embarazo o preexistente y cuyo plan 
fuera la interrupción del embarazo. Se hizo la búsqueda por medio del expediente electrónico del 
hospital, mediante la cual se dividió a las pacientes en tres grupos:  

• Pacientes con diabetes gestacional 

• Pacientes con intolerancia a los carbohidratos 

• Pacientes embarazadas con diabetes manifiesta antes de la gestación 

Por medio de la base de datos  se recopilaron todos los datos relevantes para este protocolo de 
cada una de las pacientes para ser analizados y comparados. 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Este protocolo sigue los lineamientos éticos de la institución 

DEFINICIONES 

Diabetes gestacional 

Paciente que durante la gestación presente fueron diagnosticadas bajo cualquiera de los criterios 
aceptados como diabéticas gestacionales 

Intolerancia a los carbohidratos 

Paciente que durante la gestación presente presentaron alguna alteración en el metabolismo de 
los carbohidratos,  pero que no cumplían con criterios para diabetes gestacional o diabetes 
manifiesta. 

Diabetes manifiesta 

Aquellas pacientes que tenían diagnóstico de cualquier alteración del metabolismo de los 
carbohidratos antes del embarazo y que dicho diagnóstico no se hubiera realizado durante un 
embarazo previo. 

Embarazo de término 
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Pacientes con embarazo único cuyos productos nacieron de la semana 37 en adelante o con 
embarazo gemelar cuyos productos nacieron de la semana 35 en adelante 

Aumento de peso durante el embarazo 

Pacientes que aumentaron más de 10 kilogramos en gestaciones que llegaron al término 

Producto macrosómico 

Recién nacido con peso por arriba de la percentila 90 para la edad gestacional. 

Producto con bajo peso al nacer. 

Recién nacido con peso por debajo de la percentila 10 para la edad gestacional 

Producto con peso adecuado al nacer 

Recién nacido con peso entre la percentila 10 y 90  para la edad gestaciona 

Alteraciones en el peso previas al embarazo 

Se definió como sobrepeso aquellas paciente con un índice de masa corporal previo al embarazo 
de 25-29-9 Kg/m2, obesidad grado I: 30-34.9 Kg/m2, obesidad grado II: 35-39.9 Kg/m2, Obesidad 
grado III: mayor o igual a 40 Kg/m2.  

Alteraciones en el peso al término del embarazo 

Se calculó de acuerdo al peso preconcepcional y se definió como sobrepeso aquellas paciente con 
un índice de masa corporal al final del embarazo de 25-29-9 Kg/m2, obesidad grado I: 30-34.9 
Kg/m2, obesidad grado II: 35-39.9 Kg/m2, Obesidad grado III: mayor o igual a 40 Kg/m2.  

Alteraciones del líquido amniótico 

Pacientes que en el ultrasonido más reciente previo a la interrupción del embarazo presentaran lo 
siguiente: 

  Oligohidramnios: Índice de líquido amniótico menor a 8 cm 

               Polihidramnios: índice de líquido amniótico mayor a 18 cm 

Tratamiento a base dieta 

Paciente que fueron tratadas únicamente con dieta calculada de acuerdo a las necesidades 
individualizadas por un especialista logrando metas adecuada de tratamiento. 

Tratamiento a base de insulina 

Pacientes que logran metas terapéuticas al iniciar tratamiento con insulina 



 16 

Tratamiento a base de hipoglucemiantes  orales 

Pacientes que lograr metas terapéuticas al iniciar tratamiento con cualquier hipoglucemiante oral. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Pacientes de embarazadas con cualquier alteración del metabolismo de los carbohidratos 

• Edad materna indistinta 

• Número de gestaciones previas indistinto 

• Presencia de otras patologías propias o ajenas del embarazo indistintas. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Pacientes cuyos datos clínicos no estuvieran asentados de manera correcta en el 
expediente 

• Pacientes cuyo tratamiento se desconociera. 

• Paciente cuyo embarazo no se interrumpió durante el periodo de internamiento 

• Expedientes clínicos no disponibles en forma electrónica ni física, o con información 
incompleta. 

VARIABLES 

INDEPENDIENTES: 

• Índice de masa corporal antes del embarazo 

• Peso al nacimiento de los producto 

• Vía de nacimiento 

• Calificaciones de Apgar 

• Aumento de peso durante el embarazo 

• Presencia de otras complicaciones obstétricas como preclampsia o hepatopatías 

• Alteraciones del líquido amniótico 

• Presencia de otras enfermedades maternas como hipertensión 

DEPENDIENTES: 

• Presencia de diabetes gestacional 
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• Presencia de intolerancia a los carbohidratos durante el embarazo 

• Presencia de diabetes manifiesta antes del embarazo 
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RESULTADOS  
En total 4697 pacientes cumplieron con los criterios de inclusión de este estudio. Dentro de este grupo se 
buscaron aquellas que tuvieran alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos y se dividieron de la 
siguiente manera: (Tabla 5)  

• Diabetes gestacional: 106 pacientes  

• Intolerancia a los carbohidratos durante el embarazo: 23 pacientes  

• Diabetes manifiesta previa al embarazo: 14 pacientes  

La mediana de edad de las pacientes con diabetes gestacional fue de 35 años con una desviación estándar 
(DE) de  4.62; para las pacientes con intolerancia a los carbohidratos fue de 35 años (DE de 3.99); y para las 
pacientes con DM2 fue de 37 años (DE)  de 3.91. 

Tabla 4: Edad y semanas de gestación promedio 

 Edad 
promedio 

Semanas promedio de 
gestación 

Diabetes gestacional 35 años 37.3 
Intolerancia a los 
carbohidratos 

35 años 36.5 

Diabetes manifiesta 37 años 36.4 
La prevalencia de alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos durante el embarazo en el Hospital 
Español es de 3.04%. De DG específicamente es de 2.26%, de intolerancia a los carbohidratos durante el 
embarazo es de 0.49% y de paciente con DM2 embarazadas es de 0.298%.  

Se calculó el IMC previo al embarazo y al final de este en todas las pacientes y se buscó su relación como 
factor de riesgo para presentar alguna alteración del metabolismo de los carbohidratos durante el 
embarazo. Los resultados se integran en la siguiente tabla:  

Tabla 6: IMC previo y al final del embarazo  Media (DE) P (IC 95%) 

IMC preconcepcional Diabetes Gestacional 
23.14 
(±3.58) 0.000 

  Intolerancia a los carbohidratos 
25.16 
(±4.77) 0.033 

  DM2 
26.92 
(±7.26) 0.001 

IMC al final del embarazo Diabetes Gestacional 
29.96 
(±4.86) 0.000 

  Intolerancia a los carbohidratos 
29.44 
(±4.77) 0.125 

  DM2 
30.70 
(±6.52) 0.019 

Se encontró que el IMC de masa corporal previo al embarazo es un factor de riesgo para el desarrollo de 
alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos. También se evidencio que el aumento excesivo de 
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peso durante el embarazo también es un factor de riesgo para el desarrollo de Diabetes Gestacional 
específicamente.  

De todas las pacientes con DG el 4.7% (n:5) tenían diagnóstico de hipertensión arterial sistémica (HAS) y el 
14.2% (n:15) padecían hipotiroidismo; realizando la prueba de chi-cuadrada no se encontró que alguna de 
estas dos enfermedades tuvieran relación para el desarrollo de DG. 

Tabla 7: Relación entre HAS e hipotiroidismo con 
el riesgo de desarrollar DG o ICHOS  

HAS 
 Si No 
P:0.278 Diabetes gestacional 95.3% (n:101) 4.7% (n:5) 

Intolerancia a los carbohidratos en el embarazo 95.8% (n:23) 4.2% (n:1) 

  
Hipotiroidismo 

 Si No 
P:0.753 Diabetes gestacional 85.8% (n:91) 14.2% (n:15) 

Intolerancia a los carbohidratos en el embarazo 83.3% (n:20) 16.7% (n:4) 
 

En cuanto al antecedente de DG en embarazos previos, se encontró que las 24.5% (n:26) de las 
pacientes con DG en la gestación actual  habían padecido esta condición en algún embarazo previo 
mientras que el 4.2% (n:1) de las pacientes con intolerancia a los carbohidratos lo había 
presentado; ninguna paciente con DM2 había tenido antecedente de un embarazo, previo al 
diagnóstico de diabetes, con alguna alteración en el metabolismo de los carbohidratos. 

Mediante la prueba de chi-cuadrada se evidenció que el antecedente de DG en un embarazo 
previo es factor de riesgo para el desarrollo de alteraciones del metabolismo de los carbohidratos  
durante embarazos siguientes. (Tabla 8) 

Tabla8: Riesgo de DG con antecedente en 
embarazos previos  

Antecedente de DG 
 Si No 
P:0.026 Diabetes gestacional 75.5% (n:80) 24.5% (n:26) 

Intolerancia a los carbohidratos en el embarazo 95.8% (n:22) 4.2% (n:1) 
 

Se buscó el peso que tenía el antecedente de familiar en primer grado de diabetes mellitus para el 
desarrollo de alguna alteración del metabolismo de la glucosa en el embarazo y no se encontró que hubiera 
una asociación entre ambas variables. (Tabla 9) 

Tabla 9: Asociación con AHF de DM   
AHF DM 

 Si No 
P:0.383 Diabetes gestacional 55.7% (n:59) 44.3% (n:47) 

Intolerancia a los carbohidratos en el embarazo 45.8% (n:11) 54.2% (n:12) 
 

De las 106 pacientes con diabetes gestacional el 7.1% (n:8) desarrolló hipertensión gestacional, el 1.8% (n:2) 
preeclampsia, el 1.8% (n:2) preeclampsia con datos de severidad0.9% (n:1) síndrome de HELLP.  (Gráfica 1) 
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Gráfica 1 

 
 

En todas las pacientes el tratamiento se basó en dieta, insulina o metformina. En la gráfica 2 se 
muestra la distribución del tratamiento en cada grupo de estudio. Gráfica 2: 

   

 

Se valoraron los pesos al nacer de los productos y se catalogaron según si eran pequeños, adecuados o 
grandes para la edad gestacional, obteniendo los siguientes resultados: 
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Gráfica 3 

 

 
 

DISCUSIÓN 
La prevalencia de la DG en países en vías de desarrollo se ha reportando  es de entre  2.2 y 8.8% (3); 
específicamente en México la prevalencia varía entre el 7 y el 19.6%, por lo que la prevalencia obtenida de 
nuestro hospital está por debajo de la media nacional, siendo del 2.26%. Lo anterior probablmente se deba 
al medio en el que nos encontramos. Al ser un medio privado el número de pacientes es menor en 
comparación con le medio institucional y por lo tanto las intevenciones de prevención, escrutinio y 
diagnóstico son más efectivas.  

El peso que tiene el sobrepeso y la obesidad como factor de riesgo de DG e intolerancia a los carbohidratos 
quedó demostrado en este estudio. El impacto de la obesidad materna, especialmente antes del embarazo 
tiene repercusiones grandes sobre la evolución de la gestación. En múltiples metaanálisis se ha demostrado 
que el IMC  previo al embarazo es el principal factor de riesgo para desarrollar DG.  (4) De acuerdo a Ravi et 
al. las mujeres con IMC por arriba de 25 antes del embarazo  tienen niveles más altos de glucosa en ayuno, 
insulina y triglicéridos, así como niveles más bajos de adiponectina. (11) Mujeres con IMC de entre 20 y 24.9 
Kg/m2 tienen casi el doble de riesgo de desarrollar diabetes gestacional, mientras las que tienen IMC de 30-
34.9 tienen 3 veces más riesgo y las que tienen IMC de >35Kg/M2 tienen 5 veces más riesgo. Además del 
peso materno previo al embarazo, la ganancia de peso durante la gestación también impacta en el riesgo de 
desarrollar DG. El peso ganado durante el embarazo puede incrementar el riesgo de diabetes gestacional, 
independientemente del  IMC previo del embarazo.  (4) Por lo anterior es que se hace tan importante la 
vigilancia de peso en  la embarazada,  siempre tomando que  la contribución fetal  (peso fetal, placenta, 
líquido amniótico) representa el 30-40% de la ganancia de peso, mientras que los factores maternos 
(expansión del volumen plasmático, crecimiento de mamas y útero, aumento de los depósitos de grasa para 
la lactancia y el volumen extracelular) representan del 60-70%. (14) 
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Se encontró también que el antecedente de DG en embarazos previos es un factor de riesgo para el 
desarrollo de alguna alteración en el metabolismo de los carbohidratos en siguientes embarazo.De acuerdo 
a la literatura las mujeres con diabetes gestacional en un su primer embarazo tienen un 41% de posibilidad 
de desarrollar DG en el segundo, comparado con el 4% que tienen las mujeres que no tuvieron un 
antecedente de DG en el embarazo anterior. (10) 

Aunque en este estudio ninguna paciente con DM2 tuvo antecedentes de DG en embarazos previos, es bien 
sabido que el hecho de  haber padecido diabetes gestacional  lleva a un riesgo del 60% de progresión de 
DM2 a lo largo de la vida.(8) El antecedente de DG confiere un riesgo de 4 a 7 veces mayor de padecer 
diabetes (22)  El diagnóstico de DG  y tolerancia anormal los carbohidratos  en el embarazo ayuda a los 
médicos a identificar a las mujeres que están en riesgo de padecer DM2, lo cual tiene mucha importancia 
considerando que la DG confiere un riesgo 7 veces mayor de desarrollar DM2. (12) 

CONCLUSIONES 
La prevalencia de DG del  Hospital Español  se encuentra por debajo de lo reportando para todo el país, sin 
embargo se encuentra dentro del rango de la prevalencia mundial. Este estudio pone de manifiesto los 
alcances que tiene actualmente la epidemia de sobrepeso y obesidad a nivel mundial. Al igual que lo que se 
reporte en la literatura, se encontró en este estudio que el sobrepeso, la obesidad y la ganancia de peso 
excesiva durante el embarazo son factores de riesgo para el desarrollo de alteraciones metabólicas 
relacionadas a la gestación; lo mismo sucede para el antecedente de DG en embarazos previos.  

Este estudio demuestra que las medidas empleadas de prevención, escrutinio y diagnóstico de DG en 
nuestro medio están teniendo un impacto positivo sobre nuestras pacientes. El Hospital Español mantiene la 
prevalencia de DG por debajo de lo reportado para el país; sin embargo es importante que se unifiquen las 
metodologías de escrutinio y diagnóstico de estas entidades para que se puedan aplicar de manera universal 
y con este ofrecer un mejor cuidado de las pacientes. 
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