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 Definición del problema 

 

En los últimos años se ha observado un incremento el número de embarazos que se 

complican con diabetes gestacional, dichas pacientes se asocian a otras complicaciones 

tanto maternas como fetales, lo cual se ha convertido en un problema de salud pública en el 

país; lo dicho se ve reflejado en área de la consulta de perinatología y la unidad de toco 

cirugía aumentando el número de cesáreas y de pacientes que requieren de otros servicios 

para una mejor atención para la madre y para el producto. Por lo que es importante 

investigar ¿Cuáles son las principales complicaciones maternas y fetales durante la 

gestación  en pacientes con diagnóstico de Diabetes Gestacional tratadas en el servicio de 

Perinatología del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza? 
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INTRODUCCION. 

 

En la actualidad se define a la Diabetes Gestacional como una intolerancia a los 

carbohidratos, de severidad variable, que empieza o se detecta por primera vez en el curso 

de un embarazo y se resuelve en las primeras semanas del posparto; además, se caracteriza 

porque es recurrente y en la mitad de los casos se desarrolla posteriormente diabetes tipo 

2.1-3 

 

El concepto original de la diabetes gestacional fue de tipo epidemiológico ya que se definió 

solamente como un factor de riesgo en la predicción de diabetes, por ello se recomendó que 

durante el embarazo se realizara una detección rutinaria mediante la medición de la 

glucemia tanto en ayuno como después de administrar una “carga de glucosa” por vía oral4. 

En la década de 1960 se prestaba menor atención al análisis del manejo propiamente de la 

diabetes gestacional y el interés se dirigía a los años siguientes al parto. 5,6 

 

Más adelante surgió una controversia relacionada con la conveniencia de hacer el sondeo 

en forma rutinaria (“universal”), la semana de embarazo para la prueba, los tiempos de las 

muestras de sangre, la cantidad de glucosa por administrar, las cifras de glucemia como 

referencia y el programa después del parto. 7-9 

 

En la actualidad se ha sumado la discusión de determinar el efecto del tratamiento en la 

mujer con diabetes gestacional para evitar la morbilidad perinatal, la frecuencia de cesárea, 

los traumatismos en el parto, la macrosomía, la incidencia de preeclampsia y las 

infecciones urinarias maternas; 10,11 incluso del beneficio de implementar un manejo 

estricto ante hiperglucemia mínima 12,13 
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ANTECEDENTES Y EPIDEMIOLOGÍA 

 

La diabetes gestacional es la tercera gran categoría clínica en la clasificación actual de la 

diabetes y representa un factor de riesgo para la mujer y un problema de salud para el 

producto. A pesar de las limitaciones persistentes para detectarla, la Diabetes Gestacional 

se identificó hace muchos años: la primera descripción reconocida de la Diabetes 

Gestacional apareció en 1882 13  aunque el primer caso se había descrito en 1824 14 

 

La Asociación Americana de Diabetes calcula que la Diabetes Gestacional ocurre en 

aproximadamente 7% de todos los embarazos en Estados Unidos, lo que equivale a más de 

200,000 casos anuales15 La prevalencia de Diabetes Gestacional en Estados Unidos es de 1 

a 14% de los embarazos, dependiendo de la población estudiada así como de los criterios 

diagnósticos utilizados16 Por ejemplo, King reportó una prevalencia de 14.3% en indias 

Zuni de Arizona17.  En otros estudios llevados a cabo en diferentes clínicas en donde la 

mayoría de las mujeres que reciben cuidado prenatal son Hispanas de origen Mexicano, se 

reportaron las siguientes prevalencias: 4.5% en San Diego, California 18 10% en 

Brownsville, Texas, 10% 19; 12.3% en Los Ángeles, California 20 y 15.0% en El Paso, 

Texas 21 

 

La diabetes gestacional es la complicación metabólica más frecuente del embarazo ya que 

afecta a más de 10% de las embarazadas mayores de 25 años 22  y representa el 90% de los  

casos de diabetes asociada al embarazo 23  Su prevalencia a nivel mundial oscila entre 2 a 

9%; en estudios realizados en México,  dependiendo de la prueba, los criterios diagnósticos 

utilizados y  de la población estudiada ha reportado entre 3% y 19.6%, de estos corresponde 

al 4,3% a la población con derecho al seguro social, hasta 11% en poblaciones abiertas, 

dependiendo del criterio empleado para el diagnóstico 24,25 Cuadro 1. 
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Los hijos de madres con diabetes gestacional tienen mayor riesgo de presentar 

complicaciones metabólicas asociadas; como la hipoglucemia con un riesgo del 20%, 

prematurez 15%, macrosomía 17%, hiperbilirrubinemia 5.6%, hipocalcemia 50%, 

hipomagnesemia 50%, síndrome de dificultad respiratoria 4,8%, malformaciones 

congénitas de 5 a 12% o muerte neonatal, incrementando el riesgo hasta 5 veces más 26,27 

Las grandes malformaciones congénitas siguen siendo la principal causa de mortalidad y 

morbilidad grave en lactantes hijos de mujeres con diabetes gestacional. La asociación de 

DM materna con anomalías congénitas es bien conocida, especialmente las mayores de los 

sistemas cardiovascular, nervioso central (SNC), genitourinario y esquelético 28 
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FISIOPATOLOGIA. 

 

I. Cambios fisiológicos metabólicos del embarazo. 

Durante el embarazo se producen cambios metabólicos maternos para permitir la 

adaptación entre la modalidad de alimentación intermitente de la madre y la continua fetal, 

a través de la placenta:  

1. Glucosa: principal fuente energética fetal es transportada por mecanismo de 

difusión facilitada; los niveles glicémicos del feto varían en función directa a los niveles 

maternos 29,30  Desde de la concepción, se inicia el aumento de la utilización de glucosa, por 

parte del feto, alcanzando a 6 mg/kg/min al final de la gestación. 31 

2. Aminoácidos: son transportados activamente, para permitir la síntesis proteica 

adecuada, esencial para crecimiento fetal 32 Durante 2° trimestre aumentan un 15%, 

llegando al 3er trimestre a un 25%. 

3. Lípidos: pasan a la placenta, como ácidos grasos libres (AGL) y cuerpos cetónicos 

de acuerdo a niveles plasmáticos maternos. Durante el 1er trimestre del embarazo, hay 

aumento de AGL, y sobre todo de cuerpos cetónicos (ayuno); en el 2do y 3er trimestre, el 

aumento de AGL está relacionado con la insulinoresistencia. 33 

4. Durante los periodos post-prandiales: La elevación de la insulina y la glicemia 

materna, junto con la supresión relativa de glucagón y elevación de los VLDL 

(lipoproteínas transportadoras de triglicéridos), producen una acentuación de todos los 

fenómenos anabólicos a la unión feto-placentaria (“Anabolismo Facilitado”) 34,  pero 

facilitando, a su vez, una condición diabetogénica para la madre. 

5. Durante los períodos de ayuno o interprandiales: Hay tendencia a la cetosis 

acelerada, después de 2 ½ a 3 horas de ayuno, según consumo de alimentos; mezclas 

realizadas (“Inanición acelerada” de Freinkel) 35 por: 

a. Consumo fetal 2 a 3 veces mayor que en mujeres no embarazadas; lo que 

condiciona glicemia de ayuno maternos 10 a 20 mg/dl de bajo lo normal. 

b. Flujo de proteínas aumentados, a través de la placenta, llegando en el 3er trimestre 

de embarazo a 54 nmol de Nitrógeno al día; lo cual disminuye la eficacia de la 

neoglucogénesis hepática materna, contribuyendo al descenso de glicemia de ayuno. 
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c. Aumento significativo y precoz de la movilización de lípidos, aumentando los AGL, 

cetonemia, cetonuria, activando neoglucogénesis hepática, que se hace menos eficiente, por 

disminución de la alanina; también aunque de menos importancia se activa la aminogénesis 

renal.  

Durante el 1er trimestre del embarazo el aumento precoz de cetonas post-prandial, puede 

producir efectos teratogénicos fetales. 

6. Insulina: No ha sido definida la sensibilidad a la insulina al inicio del embarazo, en 

algunas investigaciones se ha encontrado normal e incluso aumentada 36 Esto podría 

explicar la mayor utilización periférica de la glucosa, en las primeras etapas del embarazo, 

expresada en el marcado anabolismo, con el consecuente aumento de las reservas proteicas 

y lípidos en la madre. 

En el transcurso del embarazo, las insulinemias postprandiales aumentan progresivamente, 

frente al aumento de glicemias postprandiales; alcanzando a las 28 semanas de gestación, 

valores 1.5 a 2 veces de insulinemias sobre lo normal. 

Las insulinemias en ayunas, se elevan desde el 2° trimestre en adelante, alcanzando al 

término del embarazo, cifras mayores a un 30% de mujeres no embarazadas 37,38 

7.  Aumento progresivo de hormonas y citoquinas producidas por la placenta: 

a. Acción diabetogénica leve:  

i.Estrógeno    Aumento de cortisol Libre 39 

ii.Progesterona   Aumento de la glicemia 39,40 

iii.Prolactina    Aumento de la insulinemia 

iv.Cortisol     Aumento de la insulinemia 

b. Acción diabetogénica mayor   acción post-receptor 40 

i.Lactógeno placentario 

1. Aumenta la lipólisis materna 

2. Aumenta la acción de resistencia periférica por alteración transportador: (glut 4). 

ii.Factor de necrosis tumoral: 

1. Aumento significativo 3er trimestre promoviendo la fosforilación de la serina del 

sustrato del receptor de la insulina -1 (irs-1), disminuyendo la cascada de señales de la 

insulina: sería un factor predictor independiente de la resistencia a la insulina en el 

embarazo. 
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8. Aumento progresivo de los AGL; lo cual lleva al aumento de insulinoresistencia 

progresiva en el curso del embarazo. 

 

II. Los cambios metabólicos extremos de ayuno y postprandiales, que experimenta la 

gestante normal. 

Durante el embarazo, el páncreas está sometido una mayor exigencia de adaptación, pueden 

producirse diversos grados de alteración del metabolismo de los hidratos de carbono; que 

estarían determinados genéticamente y podrían manifestarse  por primera vez durante el 

embarazo (Diabetes Gestacional) o agravarse en pacientes con diabetes pre-existente. Hay 

que considerar que estas alteraciones metabólicas se van a acentuar ante un estado 

insulinoresistencia, como la obesidad pre-embarazo (por aumento grasa abdominal) o el 

aumento de peso excesivo, no controlado durante el transcurso del embarazo 29,30  Cuadro 2. 

 
Cuadro 2. Posibles alteraciones de metabolismo de hidratos de carbono, durante el 

embarazo normal y en diabetes mellitus pregestacional 

 

Por lo previo descrito es de suponer que el embarazo normal se considera un estado 

diabetogénico o de resistencia progresiva al efecto de la insulina, debido a los cambios en el 

patrón de secreción de la insulina y  a las modificaciones en la sensibilidad a la acción de la 

misma. Durante el primer trimestre y las etapas iniciales del segundo se eleva la 

sensibilidad a la insulina, lo que se ha atribuido a las mayores concentraciones de 

estrógenos circulantes. 
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Este fenómeno incrementa el depósito de energía, sobre todo en el tejido adiposo, con 

expansión del mismo; pero a partir de las 24 a 28 semanas de gestación aumenta 

paulatinamente la resistencia a la insulina, que puede alcanzar los niveles que se observan 

en pacientes diabéticos tipo 2. Esta resistencia hormonal de la mujer embarazada parece 

deberse a una combinación de adiposidad materna y los efectos desensibilizadores de varias 

sustancias producidas por la placenta, lo que se evidencia por el rápido abatimiento de la 

resistencia casi a las 24 horas posteriores al parto.41 

Las células b del páncreas elevan la secreción de insulina en un intento de compensar  la 

resistencia a la insulina del embarazo, lo que origina  pequeños cambios en la 

concentración de insulina en el  curso de la gestación, comparados con los grandes cambios 

en la sensibilidad de la misma. El músculo esquelético es el sitio principal para utilizar la 

glucosa corporal, y junto con el tejido adiposo, empiezan a ser resistentes al efecto de la 

insulina, lo que es más evidente durante la segunda mitad del embarazo. Un embarazo 

normal se caracteriza por aproximadamente un 50% de disminución en la disponibilidad de 

glucosa mediada por insulina. Barbour señala un incremento en la secreción de insulina 

hasta de 200% para tratar de mantener euglecémica a la madre41 

Una gran cantidad de sustancias producidas por la placenta y por los adipocitos (Cuadro 3) 

son las que reprograman la fisiología materna y causan este estado de resistencia a la 

insulina para dirigir los nutrientes hacia el feto en desarrollo, sobre todo en la segunda 

mitad del embarazo. 

 

 

Cuadro 3.     Sustancias implicadas en la resistencia a la 

insulina 

Lactógeno placentario 

Hormona placentaria de crecimiento 

Prolactina 

Hormona liberadora de corticotropina – cortisol 

Insulinasa 

Factore de necrosis tumoral alfa 

Adipocitocinas (leptina, resistina, visfetina, adiponectina) 
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El lactógeno placentario se eleva hasta 30 veces durante la gestación. Esta hormona 

pertenece al grupo de la hormona de crecimiento, e incluso se la considera una hormona 

contrainsulínica. 42 

Otra hormona es la placentaria de crecimiento, que difiere de la hormona hipofisiaria en 

sólo 13 aminoácidos; esta hormona se eleva entre 6 y 8 veces durante la gestación y parece 

que reemplaza a la Hormona del Crecimiento hipofisiaria en la circulación materna 

alrededor de la semana 20 de gestación y contribuye a aumentar el grado de resistencia a la 

insulina. Evidencias recientes han mostrado que esta última hormona incrementa la 

formación de la subunidad p85a la PI-3K (fosfatidil inositol 3 cinasa). Las adipocitocinas y 

el FNTa producidas por la placenta y por los adipocitos son sustancias activas que también 

contribuyen a la resistencia a la insulina en la embarazada. En los obesos hay una 

correlación positiva entre el FNTa y el IMC e hiperinsulinemia. 43 

 

El FNTa impide la señal de la insulina al aumentar la fosforilación de residuos de serina-

treonina del IRS-1 (sustrato del receptor de insulina 1) e impedir la fosfo-rilación de 

tirosina tanto en la subunidad b del mismo receptor de insulina, como del IRS-145. Una de 

las primeras sustancias implicadas en las modificaciones en la fisiología de la insulina en el 

embarazo, fue la enzima placentaria que aumenta la degradación de la hormona a este nivel. 

Existen otras enzimas que degradan a otras hormonas, como la vasopresinasa, que en 

algunas mujeres tiene actividad más intensa en degradar a la vasopresina, lo que podría 

inducir diabetes insípida gestacional, o bien a la 11 b-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 

I, que degrada a algunos esteroides naturales e impide su paso hacia el feto. Por estos 

motivos debemos considerar que la insulinasa debe participar en la mayor degradación de 

la insulina materna. 42 

 

Alteraciones celulares y  resistencia a la insulina  

En el embarazo normal se reduce hasta 40% el transporte de glucosa mediada por insulina 

en los tejidos periféricos y aún más en la diabetes mellitus gestacional (65%), en 

comparación con mujeres obesas no embarazadas. Normalmente, al fijarse a su receptor la 

insulina activa a la subunidad b del mismo, la que adquiere actividad de tirosincinasa.42 
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Posteriormente se activa el IRS-1, lo cual causa la activación de la PI-3 K, lo que al final 

permite la movilización de los transportadores de glucosa (GLUT-4) hacia la membrana 

celular, permitiendo la entrada de la glucosa a la célula para su metabolismo. Las 

tirosinfosfatasas son enzimas que degradan la resistencia a la insulina y al IRS-l. Cuando la 

fosforilación se da en residuos de serinareonina, disminuye la señal mediada por la insulina. 

41,42 

 

Se ha comprobado que el FNTa actúa como una serinatreoninacinasa y que el IRS-1 

disminuye en el embarazo debido a su mayor degradación y disminuye aún más en la 

diabetes mellitus gestacional. En estudios con fibras de músculo esquelético se ha 

encontrado disminución hasta de 30 a 50% del IRS-1 en embarazadas obesas y en la 

diabetes mellitus gestacional; cuando se compara con obesas no embarazadas, el contenido 

del IRS retorna a lo normal aproximadamente a las seis semanas posparto 42 

 

Las biopsias de fibras de músculo esquelético efectuadas entre las semanas 30 a 34 de 

gestación muestran aumento en las concentraciones de IRS-1 fosforilado en residuo de 

serina en la posición 312, que aumenta hasta 60% en mujeres con diabetes mellitus 

gestacional. Otro cambio es el incremento en la subunidad p85a(16). Para la activación de 

la PI-3 cinasa sus dos subunidades deben formar un heterodímero y fijarse al IRS-1 

fosforilado. Esta fijación es cercana a un sustrato fosfolipídico de la membrana celular, lo 

que da lugar a la formación de fosfoinositol 3,4,5-trifosfato, que es necesario para dar una 

señal a un factor de trascripción AKT; esto moviliza a los transportadores de glucosa hacia 

la membrana celular. 47 

Se ha demostrado que la expresión de p85a aumenta en ratones transgénicos que sobre 

expresan a la HCPh (hormona de crecimiento placentaria humana) y que los ratones 

disminución heterocigótica para esta subunidad fueron protegidos de la resistencia a la 

insulina. El aumento de la p85a compite con el heterodímero p85-p110 para la fijación de 

PI-3 cinasa en el IRS-1; por lo tanto, es un inhibidor competitivo que reduce la actividad de 

la PI-3 cinasa. Estos datos apoyan un efecto importante de la HCPh en la producción de la 

resistencia a la insulina en la mujer embarazada44 
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El tejido adiposo al igual que en el músculo esquelético, el GLUT-4 está disminuido en el 

tejido adiposo en mujeres embarazadas, y es aún menor en la diabetes mellitus gestacional; 

además, está alterada la traslocación de estos trasportadores. Los cambios moleculares en el 

adipocito durante el embarazo muestran reducción en la trascripción del PPARg, receptor 

nuclear que regula la trascripción de varios genes centrales en el metabolismo del adipocito 

(adiponectina, la lipoprotein-lipasa, la proteína P-2 fijadora de ácidos grasos intracelulares 

y la proteína no acoplada mitocondrial) 43 Barbour halló hasta 40 a 50% de reducción en el 

ARNm del PPARg en embarazadas obesas y en diabetes mellitus gestacional. Un factor que 

suprime considerablemente a este receptor nuclear es el FNTa, así como la HCPh. Esta 

misma autora ha sugerido que la hormona de crecimiento placentaria juega un papel 

importante para acelerar la transición de almacenamiento de lípidos, hacia la lipólisis y la 

resistencia a la insulina durante el embarazo. Esta transición es acelerada en obesas y en 

diabetes mellitus gestacional 45 

La adiponectina plasmática se encuentra disminuida en mujeres con diabetes mellitus 

gestacional. Esta sustancia se considera un sensibilizador de insulina, al actuar sobre una 

enzima clave en la regulación energética celular, la AMP cinasa, por lo que estimula la 

captación de glucosa en el músculo esquelético y disminuye la neoglucogénesis hepática 46 

(figura 1) 

 
Figura 1. Cambios celulares que contribuyen a la resistencia a la insulina. El exceso de 

citocinas y de nutrientes, y la baja de adiponectina, modifican la formación de factores de 

transcripción y alteran la fosforilación del receptor de insulina y del IRS-1, que son 

rápidamente degradados; al final disminuye la movilización de GLUT-4 a la membrana. 



 pág. 14 

 

 

III. Efecto de la diabetes sobre la unidad feto-placentaria 

 
Cuadro 4. Efectos de la diabetes sobre la madre y el feto 

Como se ve en el cuadro anterior, la dependencia absoluta del feto de los niveles 

plasmáticos de glucosa y otros nutrientes, (aminoácidos, lípidos) determinado por los 

niveles plasmáticos de insulina materna; hace que una disminución relativa o absoluta de 

insulina; produzca a nivel fetal, amento de glicemia y aminoácidos, los que a su vez 

estimulan las cel. βdel páncreas fetal; si esta situación se prolonga, se llega a una 

hiperplasia insular del feto; con la consecuente hiperinsulinemia del recién nacido; que 

lleva a complicaciones perinatales: 

1. ANOMALIAS CONGÉNITAS: La prevalencia de anomalías congénitas entre hijos 

de mujeres con DM pre- existente, tanto 1 como 2, es de 4-10 veces mayor que entre los 

hijos de madres no diabéticas 32,61 esto se previene con el manejo pre-concepcional; Hb glic 

menor 7% y estricto control glicémico en primeras semanas embarazo (embriogénesis) 48,49 

Las más frecuentes son las cardiacas cinco veces mayor que en la población general; 

miocardiopatía hipertrófica, casi patognomónica del hijo de madre diabética 50, de sistema 

nervioso central (anencefalia), esqueléticas (regresión caudal propia de hijo madre 

diabética), 35 alteraciones genitourinarias 51 Se pueden detectar por ultrasonografía entre 16-

18 semanas embarazo; por lo cual es mandatorio la realización de este examen en esta etapa 

de la gestación. En pacientes con DM pre- existente, debe prestarse atención a la evaluación 

de los grandes vasos 52. 
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2. MACROSOMÍA FETAL: Asociada a hiperglicemia materna, ya sea por mal control 

metabólico; o por marcado aumento de insulinoresistencia, desde inicio embarazo, en 

aquellas mujeres con sobrepeso u obesidad pre-embarazo, lo cual facilita el aumento de 

peso y con ello el aumento de insulinoresistencia, aumentando las posibilidades de D.G. o 

de agravación metabólica de DM pre-existente; complicando su manejo metabólico y 

obstétrico 53. Estudio con ultrasonido fetal, entre las 20-24 semanas de gestación, 

encontraron que la circunferencia abdominal está aumentada; esta característica es un 

predictor temprano para macrosomía fetal. Por otro lado la circunferencia abdominal 

aumentada y la longitud del fémur son predictores, de fetos grandes para la edad 

gestacional54.55. Desde el punto de vista del parto, el aumento del tronco y extremidades 

superiores, por aumento de tejido blando humeral, es significativamente mayor en fetos 

macrosómicos 56, significa un trabajo de parto laborioso o la decisión, según el caso, de 

cesárea. 

Un predictor más temprano, de macrosomía fetal es la Hb glicosilada a las 18 semanas de 

embarazo; por lo tanto, el crecimiento fetal acelerado, está determinado en la primera mitad 

del embarazo 57. La macrosomía fetal debe controlarse, con el buen control metabólico, 

seguimiento obstétrico y así evitar las complicaciones en el parto (luxación de hombro, 

injuria plexo-braquial), y por parte de la madre el daño que implica un parto por vía 

vaginal; el cual generalmente no es viable y debe realizarse cesárea58 

 

Los pacientes con DM pre-gestacional, pueden tener complicaciones vasculares crónicas, 

produciéndose a medida que avanza embarazo, una insuficiencia útero-placentaria, con 

retardo de crecimiento fetal intrauterino: PEG = pequeños para edad gestacional; lo cual 

implica un gran riesgo fetal por falta de oxígeno (menor circulación feto-placentaria) que 

puede llevar a muerte fetal en útero 32 

3. HIPOGLICEMIA NEONATAL: Se debe llevar a cabo un control metabólico 

(autocontrol de madres con DM pre-gestacional, gestacional), programación obstétrica de 

resolución parto; Neonatólogo que anticipa esta eventual complicación al ser informado por 

el equipo médico tratante; su frecuencia es muy baja, ya que la principal causa de esta 

complicación está bajo control (hiperglicemia maternal pre -intra-parto) 52 
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4. DISTRESS RESPIRATORIO: Su frecuencia ha disminuido notablemente debido a: 

manejo metabólico adecuado durante la gestación; especialmente en semanas en que se 

inicia formación surfactante pulmonar 34-36 semanas; monitorización obstétrica de 

madurez pulmonar y la decisión de interrupción embarazo cuando las condiciones 

obstétricas y fetales lo permiten (llegando incluso a semanas 39 ó 40  

si no hay complicaciones).  Lo tradicional es que se consideran madurez pulmonar, la 

relación lecitina/esfingomielina 59 en líquido amniótico > o igual a 2; sin embargo en 

embarazadas diabéticas; sobre todo las con control sub-óptimo o que tengan lesiones 

vasculares e hipertensión arterial; es mejor esperar relaciones sobre 2 hasta 3,5; o usar 

marcadores más fieles de maduración pulmonar60-61 como la aparición de fosfatidilglicerol 

y fosfatidil inositol, en diabéticas previas ojala usar el uso conjunto de al menos dos de 

estos parámetros. 

En estudios experimentales, en animales, se ha visto que el cortisol reduce la síntesis de 
lecitina, y que la insulina antagoniza esta acción. Por tanto, la hiperglicemia materna con la 
consecuente hiperinsulinemia fetal, es el principal responsable del trastorno respiratorio. 
También puede presentarse hipocalcemia, policitemia, hiperbilirrubinemia complicaciones 
manejables y esperables por Neonatólogo que recibe hijo de madre con diabetes previa o 
gestacional (Cuadro 5). 

Periodo 
Tipo de Diabetes 

Mellitus 
Patología 

0 -7 semanas 

(organogénesis) 
Pre-gestacional 

Aborto espontáneo 

Malformaciones congénitas 

8 – 4 semanas 
Pre – gestacional y 

gestacional 

Polihidramnios 

Macrosomía 

Retardo de crecimiento 

Muerte fetal in útero 

Parto prematuro 

Recién nacido 
Pre-gestacional y 

gestacional 

Hipoglicemia + Hipocalcemia 

Policitemia + Hiperbilirrubinemia 

Luxación de hombro o daño de plexo 

braquial 

Distress respiratorio 

Cuadro 5. Resumen de los efectos de la diabetes sobre el feto (Hiperglicemia) 
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A pesar del avance en el control metabólico y obstétrico, la detección precoz de 

complicaciones materno-fetales, estricto control glicémico, ecográfico obstétrico con 

doppler AV (circulación feto-placentario) test de detección stress fetal, maduración fetal 

que ayudan a prevenir morbimortalidad neonatal; la prevención del embarazo programado 

para evitar malformaciones congénitas; casi el 50% de la mortalidad neonatal corresponde a 

hijos de madres diabéticas con malformaciones congénitas 62 

La determinación de Hb glicosilada (< 7.0) realizada antes de la concepción y el final del 

1er trimestre de embarazo; permite correlacionar en forma directa la frecuencia de 

malformaciones congénitas 48 

Desde 1949, la Dra. Priscilla White, preocupada del pronóstico de sus pacientes diabéticas 

que se embarazaban, elabora una clasificación de acuerdo, años de Diabetes, 

complicaciones crónicas de la paciente y su posible resultado en embarazo y sobrevida 

materno-fetal 63 (Cuadro 6) 

Ésta ha sido modificada de acuerdo a los conocimientos actuales 34, 49, 64, 65 y ha sido de 

vital importancia desde el momento de la programación del embarazo, control, tratamiento 

y decisión momento parto. 
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Cuadro 6. Clasificación basada en White 63 modificada por Frienkel et. al 34 y las 

recomendaciones del National Data Group 67 y Workshop Conference DG 36, and Landon 65 
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DIAGNOSTICO. 

Hace más de 45 años, O’Sullivan y Mahan(4)establecieron los criterios para la 

interpretación de la prueba de tolerancia oral a la glucosa en el embarazo para el 

diagnóstico de diabetes gestacional, criterios que con las modificaciones realizadas hace 28 

años por Carpenter y Coustan, se siguieron usando hasta finales del año 2010, siendo los 

aceptados hasta entonces por la Asociación Americana de Diabetes (ADA)68 

Debemos anotar que el establecimiento de tales criterios se basó en el riesgo de aparición 

de diabetes después del embarazo, y no en la identificación de mujeres con riesgo 

incrementado de desenlaces perinatales adversos. 

Un hecho fundamental, que evidenció la necesidad de replantear los criterios diagnósticos 

previamente empleados, fue la publicación del estudio HAPO (Hyperglycemia and Adverse 

Pregnancy Outcomes)12, que pretendía clarificar el riesgo de desenlaces adversos asociados 

con varios grados de intolerancia a la glucosa materna, pero en todo caso intolerancia 

menos severa que la vista en la diabetes mellitus manifiesta, y en donde fue claramente 

demostrada la relación continua de los niveles de glucemia materna, aun por debajo de las 

cifras diagnósticas de diabetes gestacional, con el incremento del peso al nacer y el 

aumento de los niveles de péptido C en sangre del cordón umbilical, sin lograr identificar 

un punto de corte que demarcara claramente un nivel crítico de glucosa por encima del cual 

se eleva el riesgo de complicaciones materno-fetales  

Derivado de ese estudio, y analizando toda la evidencia disponible en ese momento, el 

IADPSG lanzó la propuesta de unos nuevos criterios para el diagnóstico de diabetes 

gestacional, que tuvieran más relación con las complicaciones materno-fetales que con la 

probabilidad de aparición post-embarazo de diabetes mellitus en la madre. Estos criterios 

fueron acogidos recientemente, aunque con algunas reservas, por la ADA 68. 

Previamente, la ADA 68 recomendaba un tamizaje selectivo, en donde se debía estratificar 

el riesgo de la paciente para desarrollar diabetes gestacional en la primera consulta prenatal. 

La evaluación debía realizarse sólo a las mujeres que no cumplieran con la totalidad de los 

siguientes criterios: edad menor de 25 años, peso normal, no tener historia familiar de 

diabetes (en primer grado), no tener antecedentes de trastornos de tolerancia a la glucosa, 

no tener antecedentes de desenlaces obstétricos adversos y no pertenecer a grupos étnico-

raciales de alto riesgo para diabetes (por ejemplo, hispanoamericanos).  
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Las mujeres que cumplían con todos los criterios enumerados, se catalogaban de bajo 

riesgo, y no requerían de posteriores evaluaciones. Las mujeres de alto riesgo (obesidad, 

antecedente personal de diabetes gestacional, glucosuria, antecedente familiar de diabetes) 

debían ser sometidas a una prueba de tolerancia oral a la glucosa.  

En el caso de no confirmarse diabetes gestacional en ese momento, la prueba debía 

repetirse entre las semanas 24 y 28 de gestación. Las mujeres en riesgo medio (que no 

cumplían los criterios de alto, ni bajo riesgo) debían ser sometidas a la prueba de tolerancia 

oral a la glucosa, entre las semanas 24 y 28 de gestación. La evaluación con la carga de 

glucosa (100 ó 75 g) podía ir precedida por una carga de 50 g, sin ayuno previo, y medición 

de glucemia a la hora, que seleccionaba las pacientes que debían recibir la carga de 100 ó 

75 g 

La nueva estrategia diagnóstica de la IADPSG69 es mucho más sencilla y propende por un 

tamizaje universal. En la primera valoración prenatal se debe determinar glucemia basal, 

hemoglobina A1c o una glucemia casual, para detectar tempranamente la diabetes no 

reconocida previamente (cuadro 7) e iniciar tratamiento y seguimiento en igual forma como 

se hace con las diabetes previas al embarazo.  

Si no se confirma una diabetes manifiesta, una glucemia basal igual o mayor de 92 mg/dL 

pero menor de 126 mg/dL diagnostica diabetes gestacional. Si la glucemia basal es menor 

de 92 mg/dL, se deberá realizar una prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 g de 

glucosa, entre las semanas 24 y 28 de gestación. Los valores diagnósticos se muestran en la 

(Cuadro 8) 

 

 

Medición Umbral del consenso 

Glucemia en ayunas >126mg/dL (7.0 mmol/L) 

Hemoglobina A1c ≥ 6.5% (estandarizada DCCT/UKPDS) 

Glucemia plasmática casual ≥ 200mg/dL (11.1mmol/L) + confirmación 

Para el diagnóstico debe alcanzarse uno de los parámetros de glucemia en ayunas o 

hemoglobina Glicosilada A1c. Si la glucemia plasmático casual es el primer criterio 

encontrado, debe confirmarse con glucemia en ayunas o A1c. 
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Cuadro 7. Criterios para el diagnostico  de diabetes gestacional (IADPSG 2010) 

 

Medición mg/dL mmol/L 

Basal 92 5.1 

1-h 180 10 

2-h 153 8.5 

Uno o más de estos valores, con una carga de 75gr de glucosa, deben ser igualados o 

excedidos para el diagnóstico. 

Cuadro 8. Criterios para el diagnostico  de diabetes manifiesta en el embarazo (IADPSG 

2010) 

Es importante recalcar que una glucemia basal ≥ 126 mg/dL o casual igual o ≥ 200 mg/dL 

hace el diagnóstico de diabetes y, por lo tanto, con la confirmación debida en un día 

subsecuente, no requiere estudios posteriores. 

Debemos mencionar que existen otros esquemas para el tamizaje y diagnóstico de diabetes 

gestacional, como el planteado en 1998 por la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

controvertido por casi duplicar el número de pacientes diagnosticadas con diabetes 

gestacional, pero sin lograr evidenciar un beneficio clínico adicional. En esta prueba se 

administra una carga oral de 75 g de glucosa, con medición de glucemia basal y a las dos 

horas. Si al menos una de las dos mediciones iguala o sobrepasa el valor basal de 126 

mg/dL o postcarga de 140 mg/dL se hace el diagnóstico de diabetes gestacional. 
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TRATAMIENTO 

I. Manejo nutricio 

 La primera opción del tratamiento de pacientes con diabetes gestacional es la dieta. 

Muchas mujeres logran mantener la concentración de glucosa en los límites con una dieta 

correcta.70 Sin embargo, se desconoce cuál es  la dieta óptima para este tipo de mujeres. Lo 

que sí se sabe es que reducir la respuesta glucémica después de las comidas disminuye los 

daños en el feto y la macrosomía71 

La concentración posprandial de glucosa en la sangre se afecta, sobre todo, por el consumo 

de carbohidratos; por ello la mayor parte de las recomendaciones dietéticas para tratar 

pacientes con diabetes gestacional se basan en su disminución. 

Los objetivos del manejo nutricio incluyen: 72 

1. Lograr que la ganancia de peso durante el embarazo sea adecuada. 

2. Promover hábitos de alimentación que garanticen la satisfacción de los 

requerimientos aumentados durante el embarazo.  

3. Mantener las concentraciones de glucosa en ayunas ≤ 95 mg/dL (capilar) y ≤ 105 

mg/dL (plasmática). 

4. Mantener las concentraciones de glucosa dos horas después de comer ≤ 120 mg/dL 

(capilar) y ≤ 130 mg/dL (plasmática). 

5. Lograr un valor de hemoglobina glucosilada (% de HbA1c) < 6%. 

6. Evitar la cetonuria o los episodios de hipoglucemia. 

7. Lograr el adecuado apego al plan de alimentación y el consumo controlado de 

carbohidratos. 

8. Promover el automonitoreo frecuente de glucosa  capilar (ayuno, posprandial).  

 

Las recomendaciones de la Asociación Americana de Diabetes incluyen: que todas las 

pacientes con diabetes gestacional sean atendidas por un nutriólogo clínico o especialista en 

nutrición y educador en diabetes mellitus. El equipo de salud que trata a la paciente con 

diabetes gestacional incluye al ginecoobstetra, endocrinólogo, nutriólogo y enfermera. 72,73 
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La atención nutricia en dicho padecimiento debe promover la vigilancia del consumo de 

energía y nutrimentos necesarios para cubrir las necesidades de la gestación (ácido fólico, 

hierro, calcio, vitamina C), promover la ganancia de peso adecuada y, al mismo tiempo, 

alcanzar y mantener las cifras de glucemia controladas 72 

Las pacientes con diabetes gestacional tienen requerimientos nutricios aumentados. La 

adecuada ganancia de peso durante el embarazo sigue siendo una prioridad en el manejo 

clínico de la paciente con ese tipo de diabetes. La ganancia de peso debe estimarse con base 

en el peso que la mujer tenía antes del embarazo (reportado por la mujer) 74; es decir, una 

mujer que inicia el embarazo con bajo peso deberá ganar más peso que alguien que inicia el 

embarazo con obesidad (cuadro 9). Aún existe controversia de si las mujeres con índice de 

masa corporal > 40 antes del embarazo deben o no ganar peso durante el mismo. 75 

Determinación del peso  

pregestacional (IMC) 
Ganancia  total (kg) 

Ganancia semanal  en Kg  

(2do y 3er trimestre) 

Bajo peso  

(IMC <18.5) 
<12.5 – 18 0.5 

Peso normal  

(IMC 18.5 – 24.99) 
11.5 – 16 0.4 

Sobrepeso  

(IMC <25,00 - 29,99) 
7 – 11.5 0.3 

Obesidad (IMC >30) >26  

Cuadro 9. Ganancia de peso  esperada para la edad gestacional según la National Academy  

of Sciences. National Academy Press. USA 1990. 

Debido a la alta prevalencia de obesidad en mujeres con diabetes gestacional, una de las 

estrategias dietéticas utilizadas es la restricción calórica para evitar la excesiva ganancia de 

peso76 Los riesgos de una excesiva restricción energética son: el aumento de cuerpos 

cetónicos en la sangre y en la orina, que tiene efectos adversos en el crecimiento y 

desarrollo intelectual del recién nacido. 77 Existen datos que demuestran que una restricción 

moderada de energía (aproximadamente 33%) tiene ventajas en el control glucémico y en el 

peso al nacer, sin causar cetonuria76 En las mujeres con índice de masa corporal > 30 la 

restricción energética del 33% por lo general se logra con una recomendación energética 

diaria aproximada de 25 kcal/kg de peso actual76,78 
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Uno de los aspectos más importantes del manejo es el automonitoreo frecuente de la 

glucemia (seis veces al día: en ayunas, pre y postprandial), de los cuerpos cetónicos en 

orina, del apetito y de la ganancia de peso. Estos datos sirven de guía para establecer un 

tratamiento individual y diseñar un plan de alimentación adecuado. El seguimiento 

constante permitirá hacer los ajustes necesarios a lo largo del embarazo para asegurar los 

resultados deseados 79, 80 

 

II. Dieta  

 A la fecha no existen ensayos clínicos al azar que evalúen la dieta óptima para las 

mujeres con diabetes gestacional. Sin embargo, los estudios en el área han investigado, 

principalmente, las ventajas de la restricción energética, la restricción de carbohidratos, la 

disminución de alimentos con alto índice glucémico y el efecto de diferentes tipos de ácidos 

grasos80 En el cuadro 10 se muestran las recomendaciones de energía y nutrimentos de 

acuerdo con la Asociación Americana de Dietética. 

 
Cuadro 10. Recomendaciones dietéticas para el manejo de diabetes gestacional  (ADA*) 

* American Dietetic Association. Medical Nutrition Therapy  Evidence. Based guides for 

practice. Nutrition Guidelines  for gestational diabetes Mellitus, 2001 

 Las recomendaciones de consumo de carbohidratos entre diferentes consensos y 

autores varían entre 35 y 45% de la energía total. La energía restante debe compensarse 

entre proteínas (hasta 25%) y lípidos (< 40%).  
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Además, los carbohidratos deberán distribuirse de manera equilibrada en las comidas73,80 

Jovanovic y sus colaboradores sugirieron una distribución de calorías totales en tres 

comidas principales (desayuno: 10%, comida: 20 a 30%, cena: 30 a 40%) y tres colaciones 

(0 a 10% cada una). En la población mexicana estos porcentajes deben adecuarse debido a 

que los horarios de comida y patrones de alimentación son diferentes a los de Estados 

Unidos. Sin embargo, lo importante de este enfoque es la distribución equitativa de 

carbohidratos a lo largo del día 81,82 

Durante el embarazo, el aumento de las concentraciones de cortisol y hormona de 

crecimiento afectan las concentraciones de glucosa en sangre. Las concentraciones de estas 

hormonas son mayores en la mañana, lo que contribuye a incrementar la intolerancia a la 

glucosa. Por ello se ha recomendado que el límite del contenido de carbohidratos en el 

desayuno sea de 15 a 30 g. 80 Las recomendaciones generales para el diseño de un plan de 

alimentación en la diabetes gestacional se muestran en el cuadro 10. 

Existe controversia de si es el tipo de carbohidratos, más que la cantidad, lo que afecta la 

glucemia. Algunos investigadores han manejado cifras > 45% de la energía en forma de 

carbohidratos de bajo índice glucémico en mujeres con diabetes gestacional y han obtenido 

resultados positivos83 Sin embargo, aún faltan estudios para afirmar si sólo es la cantidad de 

carbohidratos o si la calidad de éstos también afecta de manera importante la glucemia en 

mujeres con diabetes gestacional. 

 El exceso de lípidos totales puede promover la resistencia a la insulina, por lo que éstos no 

deben aportar más del 40% de la energía total de la dieta. Los ácidos grasos saturados se 

relacionan con las anormalidades de la glucosa, mientras que los poliinsaturados tienen un 

efecto protector84,85 No obstante, aún no hay recomendaciones específicas en cuanto a 

ácidos grasos  para la diabetes gestacional. No obstante, aún no hay recomendaciones 

específicas en cuanto a ácidos grasos para la diabetes gestacional.  
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III. Tratamiento médico 

1. Insulina 

Si con los dos recursos terapéuticos señalados no se obtiene un control adecuado, será 

necesario administrar insulina, aunque su margen terapéutico es muy reducido. Langer 

estudió la incidencia de macrosomía, que aumentó con cifras de glucosa arriba de 104 

mg/dL. Por el contrario, los fetos pequeños para la edad gestacional aumentaron cuando la 

glucemia era inferior a 87 mg/dL, lo que indica que el margen terapéutico es muy estrecho. 

Más aún, los estudios de monitorización continua de glucosa mostraron hipoglucemia hasta 

en 60% de pacientes en tratamiento con insulina, muchas veces asintomática para la madre, 

pero con diversas repercusiones para el feto. 

La glucosa materna cruza libremente la placenta, lo cual no sucede cuando se emplea 

insulina, a menos que ésta se una a anticuerpos del tipo IgG, que la pueden transportar a 

través de la placenta. La insulina humana modificada o análogos de insulina han estado 

disponibles para uso clínico desde hace unos 10 años. Sin embargo, hay algunos datos que 

deben señalarse. Las modificaciones en la estructura molecular de esos fetos, en bases 

teóricas pueden elevar o reducir la fijación al receptor de insulina y al receptor de IGF-1. 

Esto puede influir en la acción de la misma insulina, en los efectos colaterales potenciales e 

incluso en la capacidad teratogénica. Por esta razón no han sido autorizadas para su uso 

clínico por la FDA (Food and Drug Administration) en la diabetes gestacional, no obstante 

que hay informes de su uso durante el embarazo. Serán señalados algunos puntos relevantes 

al respecto. 

La insulina lispro se ha utilizado durante la última década. Tiene un efecto máximo de una 

hora después de su administración y da mejor control de la glucemia posprandial. Esta 

molécula tiene cambios de lisina por prolina en la cadena B de la insulina. En 1999 se 

publicó el primer estudio acerca de la inocuidad y eficacia de la insulina lispro; permitió 

mejor control de la glucemia posprandial. Sin embargo, Diamond y Kormas fueron los 

primeros en cuestionar la inocuidad de este tipo de insulina durante la gestación, en una 

carta al editor de la revista NEJMen 1997. Publicaron los datos de dos pacientes que 

recibieron insulina lispro durante el embarazo y el parto.  
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Uno de esos embarazos terminó a las 20 semanas de gestación y en el segundo, se obtuvo 

un feto por cesárea que murió posteriormente en forma inexplicable tres semanas después. 

Ambos fetos tenían malformaciones congénitas.  

Los autores cuestionan hasta dónde la insulina lispro tiene o no efectos teratogénicos y en 

tal caso recomiendan que no debería usarse durante el embarazo. Wyatt y su grupo 

señalaron que el uso de insulina lispro en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 

pregestacional es inocua y efectiva, ya que un estudio retrospectivo de 500 embarazos en 

los cuales se usó insulina lispro antes y después de la organogénesis, reportó 27 fetos con 

malformaciones (5.4%), que provenían de madres con elevación de la HbA1c con 

desviación estándar por arriba de 2 del promedio normal. 

La insulina aspartat es otro análogo de insulina de acción rápida que no ha sido usada 

durante el embarazo, tiene un efecto máximo en la sangre 40 minutos después de su 

administración; sólo tiene 60% de actividad sobre el receptor de IGF-1, en comparación 

con la insulina humana. 

La insulina glargina es un análogo de insulina de acción prolongada aprobada por la FDA 

en el 2000 como una insulina de base. Esta molécula tiene una sustitución de glicina en la 

cadena A en la posición 21 y dos argininas ancladas en la posición 30 de la cadena B. Su 

acción dura 24 h. Tiene afinidad seis veces mayor por el receptor de IGF-1 que la insulina 

humana. A la fecha sólo hay cuatro cartas al editor con informes de 14 casos de diabetes 

mellitus tipo 1 tratados con esta insulina durante la gestación. En el Hospital Materno 

Infantil JOD, hay un caso tratado durante toda su gestación con este tipo de insulina. La 

paciente llegó en el último trimestre de gestación. En ninguno de estos casos hubo 

malformaciones congénitas; el peso de los fetos varió de 2,000 a 4,800 g. 

 La insulina humana natural se fija al receptor de IGF-1 con una afinidad mil veces 

menor que la fijación a su propio receptor. Los nuevos análogos de insulina tienen 

modificaciones en su estructura, tales como la acilación de su molécula (insulina detemir). 

La inocuidad de estos análogos necesita ser establecida en la diabetes mellitus gestacional. 

Deben esclarecerse varios de los aspectos para saber si tienen efectos teratogénicos; cuál es 

el equilibrio entre la fijación que tienen en ambos receptores (insulina e IGF-1), si elevan el 

riesgo de retinopatía o si aumentan la formación de anticuerpos. 
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2. Sensibilizadores de insulina 

La metformina es una biguanida con un peso molecular de 105 Kd que puede atravesar la 

placenta. Las observaciones preliminares de su efecto señalan que eleva la utilización de 

glucosa en tejidos periféricos y disminuye la neoglucogénesis en el hígado, y la salida de la 

glucosa hepática. Se sabe que activa a la AMPcinasa, una enzima importante en la 

regulación energética de las células que contribuye a elevar el consumo de glucosa celular, 

y de ácidos grasos. A pesar de que atraviesa la placenta no hay evidencias de efectos fetales 

adversos y se considera un fármaco clase B para su uso en el embarazo. Hay informes de 

cerca de 20 años del uso de metformina en mujeres con diabetes mellitus gestacional o 

diabetes mellitus tipo 2 y embarazo; sin embargo, 30 a 50% de estas pacientes han 

requerido insulina en forma concomitante para el control óptimo. 
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 Justificación  

En el Hospital Regional General Ignacio Zaragoza, en el servicio de ginecología hemos 

observado una alta frecuencia de mujeres embarazadas con diabetes gestacional, con el consecuente 

aumento de resolución del embarazo vía abdominal debido a presencia de complicaciones tales 

como sufrimiento fetal agudo, pólihidramnios y macrosomia fetal, así como uso frecuente del 

servicio de UCIN debido a distrés respiratorio. Por ello es muy importante determinar las 

características y principales complicaciones de las embarazadas con diabetes gestacional, así como 

realizar un diagnóstico oportuno ya que nuestra población se encuentra dentro de un grupo étnico de 

alto riesgo y con ello evitar complicaciones, destinar recursos, estar preparados para el manejo y 

seguimiento de dichas complicaciones a largo plazo ya que la diabetes gestacional predispone tanto 

a la madre como al producto a desarrollar diabetes mellitus, disminuir los costos de atención para 

las familias y el hospital y formar recursos médicos bien capacitados para la atención profesional de 

éstos pacientes.  
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 Hipótesis 

El conocimiento de las principales complicaciones en las pacientes con diabetes gestacional 

atendidas en el servicio de perinatología permitirá estrategias de prevención de las mismas 

conociendo los factores de riesgo más frecuentes en la población atendida en el Hospital Regional 

General Ignacio Zaragoza. 
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Objetivo general 

Evaluar la presencia de complicaciones materno fetales de pacientes con diabetes 

gestacional tratadas en el servicio de perinatología del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza 

en el periodo comprendido de enero del 2014 a enero del 2016. 
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Objetivos específicos 

1. Describir las principales complicaciones en las pacientes con diabetes gestacional 

atendidas en el servicio de perinatología del HRGIZ. 

2. Identificar los principales  factores de riesgo que presenta la población con diagnóstico 

de diabetes gestacional en el servicio de perinatología del HRGIZ. 

3. Identificar las estrategias de prevención   para prevenir dichas complicaciones. 
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Diseño  

El análisis de los datos se hizo con base en estadística descriptiva 

MATERIAL Y MÉTODOS 

A. Tamaño de la muestra.- Se incluyen 36  pacientes con diagnóstico de Diabetes 

Gestacional sin patología concomitante que fueron atendidas en el servicio de 

perinatología del Hospital Regional General Ignacio Zaragoza en un periodo de 

enero del 2014 a enero del 2016. 

B. Definición de las unidades de observación.- . Especificación del elemento típico del 

que se obtendrá la información sobre cada una de las variables que se están 

estudiando y sus características. Todas las pacientes con diagnóstico de diabetes 

gestacional atendidas en el servicio de perinatología de enero del 2014 a enero del 

2016 

C. Definición del grupo control.- no lo hay 

D. Criterios de inclusión.- Pacientes referidas de la consulta externa de obstetricia o de 

su UMF al servicio de perinatología con diagnóstico de Diabetes Gestacional  

E. Criterios de exclusión.- Se excluyeron a las pacientes que presentan Diabetes 

gestacional con otra patología concomitante como hipertensión arterial crónica, 

hipotiroidismo, hipertiroidismo, pacientes con embarazo gemelar 

F. Criterios de eliminación. - Cuando no se cuente con la información documental 

expediente clínico o datos completos en las fuentes de información (libreta de 

consulta de perinatología, expedientes clínicos del servicio de perinatología y 

archivo). 

G. Definición de variables y unidades de medida 
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VARIABLES 

Variable Definición Unidad de medida  
Edad. Años cumplidos que 

tiene la persona desde 
la fecha de nacimiento 
hasta el momento de 
la entrevista. 

20-24 años 
25 -34 años 
35-39 años 
40-44 años 
Más de 45 años 

Ordinal discontinua 

Estado civil Condición de hecho o 
de derecho que tienen 
actualmente las 
personas de 12 y más 
años 

Unión libre. 
Casada.  
Soltera. 

Nominal 

Niveles de 
escolaridad. 
 

División de los 
niveles que 
conforman el Sistema 
Educativo Nacional. 
Estos son: básico, 
medio superior y 
superior. 

Nivel básico 
Nivel medio superior 
Nivel superior 
 

Nominal 

Ocupación Se refiere a la clase de 
trabajo que efectúa 
una persona ocupada 
(o que desempeñaba 
antes si está cesante) 
durante el período de 
referencia adoptado, 
independientemente 
de la rama económica 
a la que pertenezca o 
la categoría de empleo 
que tenga. 

Ama de casa 
Empleada 
 

Nominal 

Gesta:  Número de embarazo 
en orden cronológico, 
desde el primero hasta 
el actual. 

1 
>2 

Cuantitativa 

• Consulta 

prenatal: 

Variable  

 

Acción del médico de 
atender a la paciente 
embarazada en un 
espacio de tiempo 
determinado 

1-2 
3-4 
5-6 
>6 

Cuantitativa 

• Edad 

gestacional : 

 

Tiempo transcurrido 
en el embarazo, 
medido en semanas, a 
partir de la fecha de 
última menstruación. 
Variable Cuantitativa 

Prematuro 42 o mas 
Termino 37-41 
Prematuro Leve 35-
36 
Prematuro Moderado 
32-34 

cuantitativa 
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Prematuro Extremo 
menos de 32 

Apgar  Examen clínico que se 
realiza al Recién 
Nacido durante el 
primer y quinto 
minuto después del 
nacimiento 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

Cuantitativa 

Capurro Criterio usado para 
estimar la edad 
gestacional del 
neonato  

Prematuro 42 o mas 
Termino 37-41 
Prematuro Leve 35-
36 
Prematuro Moderado 
32-34 
Prematuro Extremo 
menos de 32 
 

Cuantitativo  

Parto Conjunto de 
fenómenos activos y 
pasivos que permiten 
la expulsión por vía 
vaginal del feto de 22 
semanas o más, 
incluyendo la placenta 
y sus anexos 

si  cualitativa 

Cesárea Procedimiento 
quirúrgico mediante el 
cual el feto y los 
anexos ovulares son 
extraídos después de 
las 28 semanas de 
gestación a través de 
una incisión en el 
abdomen y en el útero 

si cualitativa 

macrosomía Feto cuyo peso es 
superior a 3800 grs , 
sobrepasando el 
percentil 90 para la 
edad gestacional 
calculada según la 
fecha de la última 
menstruación o 
ecografías 
proyectadas del 
primer trimestre 

3800  grs  
>3800  grs  

Cuantitativa 

Aumento ponderal Aumento de peso 7-9 kgrs  Cuantitativa 
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durante el embarazo durante el embarazo  9.100-12 kgrs  
>12 kgrs 

Diabetes Gestacional Diagnostico realizado 
durante el embarazo 
mediante curva de 
tolerancia oral a la 
glucosa . 

Si o no Cualitativa 

  Si o no  Cualitativa 
Lesión del plexo 
braquial 

Lesión nerviosa 
caracterizada por 
flacidez o paralisis del 
brazo 

Si o no cualitativa 

Hemorragia Obstetrica Perdida hemática de 
mas de 500 ml en un 
parto o mas de 1000 
ml en una cesarea 

Si o no  Cualitativa 

Polihidramnios  Presencia excesiva o 
aumento de liquido 
amniótico por lo 
general mayor a los 
2lts o ILA >25 

Si o no  Cualitativa  

Óbito  Muerte del feto dentro 
del utero con un peso 
mayor de 500 grs y/o 
un desarrollo 
gestacional mayor de 
20sdg . 

Si o no  Cualitativa  

 

 

Recursos humanos 

Dra. Grisel Vázquez Gallardo, médico Residente de cuarto año de Ginecología y 

Obstetricia, Recolección de datos, elaboración de marco teórico, análisis de datos, conclusiones, 

elaboración de gráficas. 

 Dra.Elizabeth Cajuste Bontemps; Coordinador del Servicio de Ginecología Y Obstetricia    

Supervisión de elaboración de tesis.D 

 Dra. Araceli Espinosa Montesinos; Médico especialista en GO adscrita a la clínica de 

Displasias. 

 

Recursos materiales 

 Expedientes de la consulta externa de perinatología, la libreta de la consulta del 

servicio de perinatología, expedientes clínicos del servicio de archivo 
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RESULTADOS 

 

 

 

Resultados 
Neonatales 

 (%) 
 
 

Valor P 
Riesgo 
relativo 

IC 95% 

Hipoglicemia 
neonatal 

31.42%  0.51 0.69 
0.30 a 
1.56 

Taquipnea 
transitoria 

17%  0.35 0.38 
0.06 a 
2.27 

Sepsis 2.85%  1.000 --- --- 
Fototerapia 0%  --- --- --- 
Trauma al 
nacimiento 

0%  --- --- --- 

Pretérmino < 
37sem 

26%  1.00 1.130 
0.59 a 
2.13 

Ingreso a 
UCIN 

16.4%  1.00 1.130 
0.59 a 
2.13 

Cuadro 13. Resultados neonatales 
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Resultados  
maternos 

 
(%) 

 
 Valor P 

Riesgo 
relativo 

IC 95% 

Complicaciones 
hipertensivas 

     

    Preeclampsia 8.57%  1.00 1.00 
0.43 a 
2.30 

    Hipertensión        
    Gestacional 

14.28%  0.42 0.54 
0.16 a 
1.80 

Vía de nacimiento      

    Cesárea 91.42%  1.00 1.26 
0.42 a 
3.81 

    Parto 8.57%  1.00 0.78 
0.26 a 
2.36 

Semana de 
Nacimiento 

37.60±0.2071*  0.59   

IMC 30.27±0.57*  0.76   
Hemoglobina 
Glicosilada 

5.880±0.053*  
< 

0.0001 
  

 Cuadro 14. Resultados maternos 
EEM: Error estándar de la media 
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CONCLUSIONES 

 

La vía de interrupción del embarazo es difícil distinguir aquellas pacientes de las cuales se 

indico cesárea para disminuir la morbimortalidad derivados de la diabetes gestacional de 

aquellas que presentaron otras indicaciones de cesárea como periodo intergenésico corto 

o cesárea iterativa. El hospital Zaragoza la poblacion con diabetes gestacional en su 

mayoría son pacientes con edad materna avanzada lo cual las predispone también a 

complicaciones sobreagregadas, se valoro un mayor apego al plan alimenticio asi como al 

tratamiento medico pacientes dedicadas al hogar y un menor apego a manejo pacientes 

con trabajo remunerado , en su mayoría las pacientes antes de su embarazo ya 

presentaban sobrepeso con un aumento ponderal en promedio de 15 kgrs  aunado a esto 

y que la mayoría de nuestras pacientes presentaron via de resolución del embarazo via 

abdominal las predispone a mayores riesgos como dehiscencia de herida quirúrgica, 

hemorragia, atonía, infección.  
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Anexo 1 

 

Cédula de registro para captura de datos 

Nombre   
Cédula 

 

 Edad  

Estado civil  

 

Unión libre Separada Divorciada Viuda Casada Soltera 

Escolaridad  

 

Analfabeta Básica Media superior Superior 

Lugar de 

nacimiento  

 Lugar de 

residencia 

 

Ocupación  

 

Ama de casa Estudiante Empleada Desempleada 

Peso inicial 

Peso Final 

 

 Talla  

IMC  
Normal:18.5-

24.9 

Sobrepeso: 

>25  

Obesidad grado 

1: 30.0-34.9 

 

Obesidad 

grado 2: 

35.0-39.9 

 

Obesidad 

grado 3: 

>40 

Unidad de origen  

 

 

Diagnóstico  

Tratamiento 

utilizado(insulina 

y dieta, 

metformina, solo 

dieta) 

 

Complicación del 

embarazo  

 

 Complicaron al 

embarazo 

 

 

Vía de Resolución 

del embarazo 

 

APGAR   
Peso al 

Nacimiento 

 

   

Capurro    
Número de 

consultas 

Prenatales  
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