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ABREVIATURAS 

 
ADA: asociación Americana de Diabetes 

DG: diabetes gestacional 

DS: desviación estándar 

GEDE: grupo español de diabetes y embarazo 

hCS: hormona Gonadotropina Coriónica 

HMDGI: hijo de madre con diabetes gestacional tratada con insulina 

HMDGNI: hijo de madre con diabetes gestacional no tratada con insulina 

NDDG: National Diabetes Data Group 

OMS: Organización Mundial de la Salud 

PRL: prolactina 

PT: puntuación típica 

RN: recién nacido 

TTOG: test de tolerancia oral de la glucosa 
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    La gestación supone un desequilibrio en el metabolismo de los hidratos 

de carbono que puede desencadenar un estado diabético durante la misma 

o incluso perdurar tras su finalización. 

 

La concurrencia de diabetes y embarazo configura una serie de 

repercusiones mutuas materno-fetales, con matices diferentes según se trate 

de una diabetes diagnosticada antes del embarazo (diabetes pregestacional) 

o durante el mismo (diabetes gestacional).   

 

La diabetes gestacional es una patología que involucra a diferentes 

especialistas en medicina: obstetras, endocrinólologos y  pediatras.  

 

Desde el punto de vista pediátrico, el hijo de madre diabética lleva 

asociado un riesgo de morbimortalidad neonatal. El conocimiento de las 

posibles complicaciones neonatales no sólo nos dirige a un adecuado 

manejo tras el nacimiento, sino que hace que las modalidades de 

tratamiento requeridas durante la gestación para el control de esta patología 

tengan gran interés, debido a la influencia que tienen tanto en la madre 

como en el feto. 

 

En España existen pocos estudios que aborden este tema, y en Aragón 

no hay datos recientes sobre el mismo, por lo que se ha considerado 

oportuno profundizar en esta patología para conocer su comportamiento en 

nuestro medio, así como para evaluar la influencia que los diferentes 

tratamientos empleados tienen en el recién nacido. 
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� Determinar la incidencia de diabetes gestacional en  nuestro medio. 

 

� Estudiar y describir las características antropométricas y las 

complicaciones que presentan los recién nacidos hijos de madre con 

diabetes gestacional. 

 

� Evaluar las diferencias existentes entre los parámetros antropométricos 

y la morbilidad de los recién nacidos hijos de madre con diabetes 

gestacional que requirieron insulina para su control y las que sólo 

requirieron control dietético. 

 
� Estudiar la relación existente entre la antropometría y la bioquímica de 

los recién nacidos cuya madre fue tratada con únicamente con dieta o 

con dieta e insulina. 

 
� Valorar la relación entre los datos maternos durante la gestación y las 

antropometría en el recién nacido en ambos grupos según el 

tratamiento recibido. 

 
� Comparar las diferencias antropométricas, incluyendo el estudio del 

tejido adiposo subcutáneo, entre  recién nacidos hijos de madre con 

diabetes gestacional y recién nacidos sanos de una muestra de 

referencia. 
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1. CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN 

 
 
1.1 CONCEPTO 

 

 

La gestación condiciona en la mujer sana una serie de adaptaciones 

endocrino-metabólicas con el fin de mantener un adecuado desarrollo fetal y  

asegurar su correcta nutrición durante la gestación. 

 

Desde el punto de vista endocrino-metabólico, en lo que al 

metabolismo hidrocarbonatazo se refiere, la gestación “per se” es un estado 

diabetógeno. A pesar de la influencia diabetógena del embarazo, la mayoría 

de las gestantes superan esta situación sin diabetes aparente (134). Sin 

embargo, hay un buen número de mujeres en las que el embarazo 

desencadena un cuadro diabético, que suele regresar al finalizar el mismo. 
 

Se define la diabetes gestacional como la alteración en el metabolismo 

de los hidratos de carbono que se inicia o es reconocida por primera vez 

durante la gestación (34).  

 

Esta definición engloba a un grupo heterogéneo de pacientes, ya que 

incluye tanto la diabetes debida propiamente al embarazo, como la diabetes 

que ha pasado desapercibida hasta este momento y que se detecta gracias 

al control y cribado realizado durante la gestación. Además, hace referencia 

a una intolerancia hidrocarbonada de severidad variable.  
 

Ha habido una gran controversia en torno al término diabetes 

gestacional ya que, durante mucho tiempo, se identificaba a la diabetes 

gestacional con la clase A de la clasificación de White (235). 
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 Esta definición incluye una población heterogénea de pacientes que va 

desde aquéllas con cetoacidosis durante el embarazo, previamente 

diagnosticadas de diabetes, a aquellas en las que el diagnóstico se ha 

realizado en base a una sobrecarga de glucosa sin ninguna otra evidencia 

de diabetes mellitus.  

 

En 1980, Hare y White revisaron la clasificación de White y 

diferenciaron las mujeres tratadas con dieta en las que la diabetes antecede 

al embarazo y las mujeres con diabetes iniciada durante la gestación 

tratadas con dieta (102). Desde entonces, se prefiere utilizar la clase A de 

White para los casos de diabetes anteriores al embarazo y el término de 

diabetes gestacional para los casos de diabetes gestacional identificados 

durante el embarazo tratados bien con dieta, bien con insulina (208). 

 

Así, durante el siglo XX ha habido múltiples formas para hablar de 

diabetes gestacional. Se ha definido la  diabetes gestacional como un estado 

anormal del metabolismo de los hidratos de carbono comenzado en 

cualquier período de la gestación y totalmente ausente a las seis semanas 

del postparto (208). Esta definición sólo puede asegurarse 

retrospectivamente, no durante el embarazo.  

 

Otros autores, sin embargo, la han definido como una anormal 

tolerancia a la glucosa durante el embarazo, sin la necesidad de que el test 

se normalice en el postparto (65). 

 

Para algunos autores como Harris o Jarrett (103), dado que la 

tolerancia glucídica en gestantes y en no gestantes en edad fértil es similar, 

la diabetes gestacional carecería como tal de entidad propia y sería una 

intolerancia glucídica casualmente diagnosticada durante la gestación (103). 

 

Por otro lado, los aspectos epidemiológicos en la población afecta de 

diabetes gestacional y diabetes mellitus tipo 2, con similares factores 
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predictivos, idéntica fisiopatología y asociación de ambas entidades de 

determinadas manifestaciones clínico-bioquímicas han llevado a considerar 

que la diabetes gestacional y la diabetes mellitus son el mismo proceso con 

diferentes nombres, en el que la diabetes gestacional no sería más que la 

fase inicial de la historia natural de la diabetes mellitus tipo 2. 

 

Se han empleado diversos términos para designar a la diabetes 

gestacional, tales como diabetes química, diabetes latente, diabetes 

manifiesta de la gestación, prediabetes, habiendo claras diferencias entre los 

mismos (182). 

 

El concepto actual, aceptado en la cuarta conferencia internacional 

sobre diabetes gestacional, habla de intolerancia hidrocarbonada de 

severidad variable, con comienzo o primer reconocimiento durante el 

embarazo, independientemente del tratamiento empleado y de su evolución 

postparto (151). La diabetes gestacional es un proceso caracterizado por 

una gran heterogeneicidad  genotípica, fenotípica y  patogénica.  

 

Existen diversas referencias sobre la posible asociación de la diabetes 

gestacional a determinados marcadores genéticos, si bien, los resultados no 

son concluyentes considerados de manera global. Se han descrito 

ocasionalmente asociaciones a determinados antígenos de 

histocompatibilidad HLA DR3 y DR4, a polimorfismos de longitud de 

fragmentos de restricción de cadenas HLA DQB o del gen de la insulina, o 

en mujeres negras al factor B (factor properdina) (35). 

 

 El embarazo  es una importante  prueba de tolerancia a los hidratos de 

carbono, no sólo es capaz de desencadenar  la diabetes, sino que puede 

complicar una diabetes ya existente. La asociación entre diabetes y 

embarazo se remonta a la introducción de la insulina en el tratamiento de la 

diabetes por Banting y Best hacia 1920. Anteriormente era muy poco 

frecuente el embarazo en las diabéticas y cuando ocurrían los resultados 
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eran desfavorables para la madre y el feto (182). A pesar de ésto, la 

mortalidad perinatal a principios del siglo pasado era elevada, entre un 40-

70% (182). 

 

Progresivamente, gracias a los avances en la medicina, fueron 

aumentando el número de embarazos unidos a diabetes. Actualmente, el 

embarazo es tan seguro en una mujer diabética como en la no diabética. 

Esto es debido al perfeccionamiento de las técnicas obstétricas, a la correcta 

valoración clínica y bioquímica, al estrecho control endocrino junto con los 

avances en el tratamiento de la diabetes. Por tanto, un embarazo 

acompañado de diabetes, requiere la actuación conjunta de obstetras y 

endocrinólogos para una buena evolución del mismo. 

 

La asociación entre embarazo y diabetes es importante porque: 

 

� La gestación agrava la diabetes preexistente 

� La diabetes tiene acción nociva sobre el aparato vascular de la 

gestante (232) 

� La diabetes aumenta la frecuencia de aparición de las complicaciones 

propias del embarazo  

� El efecto que la diabetes produce en los fetos, aumentando su morbi-

mortalidad. 
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1.2. CLASIFICACIÓN DE DIABETES  

 

 

Se han utilizado diversas clasificaciones con objeto de mejorar las 

posibilidades de predecir el curso del embarazo y de comenzar las medidas 

profilácticas y terapéuticas de forma precoz. Las primeras descripciones de 

los embarazos con diabetes se realizaban a partir de la clasificación de  

Pendersen y  la clasificación de White (235).  

 

La clasificación de Pendersen y Pendersen de 1965 incluía las 

complicaciones que se manifiestan durante el periodo de la gestación, los 

llamados signos de mal pronóstico en el embarazo. Estos factores serían: 

pielonefritis clínica, precoma o acidosis grave, toxemia y no seguimiento del 

régimen indicado (180) 

 

 La clasificación de White (235) ha sido aceptada universalmente 

durante décadas para la categorización de diabéticas embarazadas, por lo 

que va a ser explicada con detalle. 

 

White, en 1949, presentó su primera clasificación de diabetes en el 

embarazo, en la que describía las clases A, B, C, D, E, y F (235). 

Posteriormente, en 1965 (232)  agregó a esta clasificación la clase R para 

aquellas pacientes que presentan retinopatía proliferativa y, en 1971 (233) 

agregó dos clases más la FR y la G, que incluían pacientes con neuropatía 

diabética (F) o retinopatía maligna (R)  y repetidos fracasos en el embarazo 

(G), respectivamente. En 1974 (234) realizó una modificación a su anterior 

clasificación, apareciendo los subgrupos C1 y C2, D1, D2, D3, D4 y D5 

(Tabla 1). 

 

Esta clasificación diferencia las diabéticas embarazadas que no 

necesitan la administración de insulina (clase A) de las pacientes tratadas 

con insulina (Clase B a F). En los subgrupos comprendidos entre B y F la 
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clasificación se basa en factores existentes en la madre antes de empezar el 

embarazo, sobretodo en la edad de inicio, la duración del trastorno y las 

complicaciones de la diabetes (234). 

 

 

Tabla 1.  Clasificación de White de la diabetes (White P, 1974)  

 

-Clase A : diabetes química con una prueba de tolerancia a la glucosa 

positiva antes del embarazo o durante su transcurso. Prediabetes: 

antecedente de recién nacido de más de 4 Kg o mortinatos injustificados tras 

la semana 28. 

- Clase B : inicio después de los 20 años de edad; menos de 10 años de 

duración. Dependiente de medicación. 

- Clase C :  

� C1: inicio a los 10-19 años de edad 

� C2: duración entre 10 y 19 años de edad 

- Clase D : 

� D1: aparición antes de los 10 años de edad 

� D2: duración superior a 20 años 

� D3: calcificación de los vasos de las piernas (macroangiopatía) 

� D4: retinopatía benigna (microangiopatía) 

� D5: hipertensión 

- Clase E : calcificación de los vasos pelvianos 

- Clase F : neuropatía 

- Clase R : retinopatía maligna 

- Clase G : pérdidas de embarazos 

- Clase H : lesiones vasculares que se desarrollan en los años reproductivos; 

incluidas las pacientes con cardiopatía 
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Durante años hubo controversia en torno  a la  definición de la clase A 

de la clasificación de White. En 1980, Hare y White diferenciaron dentro de 

la clase A si el control de la diabetes se realiza sólo con la dieta o si se 

requiere además insulina. De esta forma, se habla de clasificación 

modificada de White para la diabetes (Tabla 2). 

 

 

Tabla 2 . Clasificación modificada de White (Hare J y White P, 1980)  

 

- Clase A : cualquier duración o comienzo; tratamiento dietético. 

- Clase B : inicio después de los 20 años; menos de 10 años de duración 

- Clase C :  

� C1: inicio a los 10-19 años de edad 

� C2: duración entre 10 y 19 años de edad 

- Clase D : 

� D1: aparición antes de los 10 años de edad 

� D2: duración superior a 20 años 

� D3: calcificación de los vasos de las piernas (macroangiopatía) 

� D4: retinopatía benigna (microangiopatía) 

� D5: hipertensión 

- Clase E : calcificación de los vasos pelvianos 

- Clase F : neuropatía 

- Clase R : retinopatía maligna 

- Clase  FR: coexisten criterios para clases R y F 

- Clase  H: alteración cardiaca arteriosclerótica clínicamente evidente 
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En 1979 el “National Diabetes Data Group” propuso una clasificación 

de diabetes y otras categorías de intolerancia a la glucosa (Tabla 3) (161). 

En esta clasificación, el concepto de diabetes gestacional quedó restringido 

a mujeres en las cuales la intolerancia a la glucosa se desarrolla o es 

descubierta durante el embarazo.  

 

Este concepto, incluido en la clasificación diagnóstica de la diabetes 

mellitus del Nacional Diabetes Data Group (NDDG), fue revisado por la 

Sociedad Americana de Diabetes (ADA) y se adaptó en la primera 

conferencia  sobre diabetes mellitus gestacional de 1980. En la segunda, la 

ADA añadió el matiz conceptual a la definición de diabetes gestacional, 

incluyendo los casos independientemente de la necesidad de tratamiento 

insulínico o de si persiste la alteración metabólica en el postparto (10). Estas 

consideraciones se han mantenido también en la tercera, cuarta y quinta 

conferencias internacionales sobre diabetes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

20 
 

Tabla 3.  Clasificación del National Diabetes Data Group (NDDG, 1979). 

 

 
Diabetes tipo 1 : destrucción de las células beta con la consiguiente 

deficiencia absoluta de insulina. 

 

Diabetes tipo 2 : puede variar desde la resistencia a la insulina 

predominante con deficiencia relativa de insulina hasta un defecto 

predominante en la secreción con resistencia a la insulina. 

 

Otros tipos específicos : defectos genéticos, enfermedades del páncreas 

exocrino, endocrinopatías inducidas por fármacos o químicas, infecciones. 

 

Diabetes mellitus gestacional : cualquier grado de intolerancia a la glucosa 

que se manifiesta o diagnostica durante el embarazo. El diagnóstico 

requiere,  por lo menos, dos valores anormales de glucemia en una prueba 

de tolerancia oral a la glucosa de tres horas (100 gramos de glucosa): 

Ayuno ≥ 95 mg/dL 

1h ≥180 mg/dL 

2h ≥ 155 mg/dL 

3h ≥ 140 mg/dL 

 

 

 

Hay autores que desde el punto de vista clínico, a la hora de considerar 

la coincidencia de embarazo y  diabetes, distinguen dos grandes grupos 

(173): 

� Diabetes pregestacional: diabetes diagnosticada antes del embarazo 

� Diabetes gestacional: diabetes diagnosticada en el embarazo, 

independientemente de su existencia anterior y de su evolución 

posterior. 
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Dentro de la diabetes gestacional hacen una clasificación patogénica y 

una clasificación metabólica (174): 

 

Clasificación patogénica: 

- Diabetes preexistente tipo 2  

- Diabetes transitoria o permanente tipo 2 (prediabetes tipo 2) 

- Diabetes transitoria o permanente tipo 1 (prediabetes tipo 1) 

 

Clasificación metabólica: 

- A1: glucemia basal < 105 mg/dl 

- A2: glucemia basal 105-129 mg/dl 

- B1: glucemia basal ≥ 130 mg/dl 
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2. EPIDEMIOLOGÍA 

 
 

La frecuencia de diabetes gestacional en una población es el reflejo de 

la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 en esa población (128). 

 

La literatura ofrece cifras globales de 0,5-15% de gestaciones (109) o 

de 1,5-14,3%, ajustadas a criterios del NNDG (63). 

 

En países occidentales la frecuencia oscila del 2% al 5%. En España 

hay estudios que hablan del 4,5% (172) y otros que llegan hasta el 16,1% 

(56). 

 

Los datos recientes indican que la prevalencia de la diabetes 

gestacional se ha incrementado en torno al 10% en los últimos veinte años.  

 

La prevalencia de diabetes gestacional varía según la etnia y factores 

socioculturales (18). Así, estudios en Estados Unidos muestran que las 

nativas americanas, asiáticas, hispanas y africanas tienen un riesgo más 

elevado de presentar diabetes gestacional que las mujeres blancas no 

hispanas (73,75). 

 

En Australia, la prevalencia es mayor en mujeres que provienen de 

China o India que las que proceden de Europa o Norte de Africa (116). 

También en Australia, la prevalencia varía según el país de origen: anglo-

celta: 3%, India: 16,7%, China: 15%, países árabes: 7,3, Vietnam: 9,6%, 

Aborígenes: 10,1% (116).  

 

Factores como la mayor edad materna, el incremento de la  adiposidad 

materna, el descenso de actividad física y la adopción de estilos de vida más 
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modernos han podido contribuir al incremento de la prevalencia de diabetes 

gestacional (83).  

 

Otro factor que ha podido influir es la tendencia de los últimos años a 

realizar el cribado universal a todas las mujeres gestantes. 

 
Las cifras de  prevalencia de diabetes gestacional también varían de 

unos estudios a otros, además de por la población estudiada en cada caso, 

por el tipo de estudio realizado y los criterios diagnósticos de diabetes 

gestacional empleados (150). 
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3. ETIOPATOGENIA  
  

 

 

3.1 ADAPTACIONES METABÓLICAS EN EL EMBARAZO  

 
 

En el organismo materno, conforme progresa la gestación, tienen lugar 

cambios endocrino-metabólicos para asegurar un aporte adecuado de 

nutrientes a un feto que está siendo nutrido constantemente desde una 

madre que está intermitentemente en ayunas. 

 

Durante el embarazo, los requerimientos energéticos del feto son 

satisfechos primariamente por la glucosa, que depende en parte de los 

depósitos disponibles en la circulación materna, dado que el hígado del feto 

carece de la capacidad enzimática para sintetizar glucosa a partir de 

precursores no hidrocarbonatados (glucogenogenésis) (22). 

 

La glucosa llega al feto a través de la placenta mediante difusión 

facilitada, por lo que esta transferencia depende del gradiente materno-fetal, 

el flujo sanguíneo en ambos lados y la morfología de la placenta. 

 

Las modificaciones metabólicas que ocurren en un embarazo normal, 

como son el aumento de estrógenos, progesterona, prolactina, insulina, 

lípidos y de la biodisponibilidad de aminoácidos, pueden considerarse como 

diabetógenas; no obstante, la mayoría de las gestantes se adaptan a ellas 

sin desarrollar diabetes (112). 

 

Desde el punto de vista metabólico, durante la gestación, en la fase de 

ayuno existe una marcada tendencia a la hipoglucemia y una aceleración de 

las reacciones bioquímicas de la fase de ayuno (ayuno acelerado). Se 

produce un incremento en la producción de ácidos grasos, como 
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consecuencia del aumento de secreción de somatotropina coriónica y del 

hipoinsulinismo relativo. Secundariamente, se favorece la formación de 

cuerpos cetónicos utilizables por el cerebro fetal en ausencia de glucosa 

(177). 

 

En la fase postingesta, se produce una respuesta anabólica exagerada 

(anabolismo facilitado), caracterizado por hiperinsulinismo y un aumento de 

ácidos grasos libres, triglicéridos, colesterol, con disminución de los 

aminoácidos neoglucogénicos circulantes (241). 

 

Durante la gestación temprana, las altas concentraciones de 

estrógenos y progesterona producen una hiperplasia de las células de los 

islotes de Langerhans del páncreas. Como consecuencia de esta hiperplasia 

se observa también un aumento de secreción de insulina en respuesta a la 

ingesta. La hiperplasia de las células ß del páncreas y el exceso de insulina 

producen, en estas primeras fases de la gestación, efectos anabólicos de 

depósito de triglicéridos en el tejido adiposo. La insulina promueve además 

el ingreso de glucosa y de aminoácidos a las células, la síntesis de 

glucógeno, la síntesis de proteínas y el depósito de triglicéridos. Por otra 

parte, la insulina inhibe la degradación de glucógeno, la degradación de las 

proteínas y la lipólisis. Constituye así, esta primera parte del embarazo, un 

período de anabolismo materno, durante el cual la madre acumula en forma 

de depósitos grasos los sustratos que van a ser imprescindibles en la 

segunda mitad de la gestación, cuando el feto aumente el consumo de 

glucosa y aminoácidos necesarios para su desarrollo (Tabla 4) (112). 

 

En la segunda mitad del embarazo se presenta una manifiesta 

insulinorresistencia, que trata de ser contrarrestada por un mayor incremento 

de secreción insulínica (46). La presencia de insulinorresistencia viene 

avalada por diferentes datos: respuesta insulínica exagerada a la sobrecarga 

oral de glucosa, disminución de la actividad hipoglucemiante de la insulina 

exógena, estudio de la sensibilidad insulínica y aumento de las necesidades 
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insulínicas en diabéticas gestacionales. 

 

En el condicionamiento de la resistencia a la insulina durante este 

periodo desempeña un papel primordial el aumento progresivo de la 

secreción placentaria de lactógeno placentario o somatotropina coriónica, 

unido todo ello a la influencia menos trascendente de otros factores: cortisol, 

prolactina y progesteronas maternas, variante de la hormona del crecimiento 

de origen placentario (GH-v), producción de insulinasas placentarias, déficit 

de cromo o de vitamina B6. Los efectos contrainsulínicos de estas hormonas 

inhiben el ingreso de glucosa en las células, la síntesis de glucógeno, la 

glucolisis y la lipogenésis y se activan la glucogenolisis, la proteolisis en el 

músculo y la gluconeogénesis a partir de los aminoácidos. La resistencia a la 

insulina promueve entonces la lipólisis y la cetonemia del ayuno, así como la 

hiperglucemia postprandial (223). 

 

Se ha comprobado en esta segunda fase del embarazo una situación 

de catabolismo lipídico (131) por influencia del aumento de secreción de 

lactógeno placentario, de la resistencia a la insulina y de la presencia de 

niveles elevados de estrógenos. Se produce, por tanto, un aumento de la 

lipólisis con la subsiguiente elevación plasmática de ácidos grasos libres, los 

cuales pueden ser utilizados como elemento energético o ser transformados 

en situación de ayunas en cuerpos cetónicos. En esta fase también hay un 

aumento de colesterol total, de fosfolípidos y de triglicéridos. 

 

En resumen, esta fase tardía de la gestación constituye un periodo de 

catabolismo materno y de anabolismo fetal (131). Con todas estas 

modificaciones se consigue una mayor oferta de nutrientes al feto en el 

tercer trimestre de la gestación, momento en el cual el crecimiento del 

mismo es mayor (112,131) (Tabla 5). 
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Tabla 4.    Metabolismo de los hidratos de carbono en la gestación precoz 
 
 
  
   
Cambio hormonal                       Efecto                                     Cambio           
                                                                                                     metabólico 
                                                                                                           
                                                  ↑Almacenamiento de  
                                                glucógeno tisular 
  
 
  ↑Estrógeno                         ↓Producción hepática                    Anabólico                
           +                                        de glucosa 
  ↑Progesterona                
 
                                             ↑Utilización periférica                              
            ↓      de la glucosa                                                          
                                                                                                        
 
 
Hiperplasia de las                ↓Glucosa plasmática                   Hiperinsulinemia                        
células ß  +                                   en ayunas 
↑  insulina 
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Tabla 5.   Metabolismo de los hidratos de carbono en la segunda mitad de la 
gestación 
 
 
 Cambio hormonal                  Efecto                                 Cambio metabólico 

                        
 
                                              Diabetogénico                     Anabolismo                                  
                                                                                          durante            
↑hCS                            ↓Tolerancia a la glucosa              la ingesta 
 
 
 
↑PRL                            Resistencia a la insulina 
 
 
 
↑Cortisol libre y fijo      ↓Glucógeno hepático                    Inanición        
                                                                                          exagerada 
                                                                                          en ayuno 
                                                                                                               

                                                                                               ↓ 
 
                                     ↑Producción hepática                  Paso de  
                                     de glucosa                                   glucosa y                                  
                                                                                         A.A. al feto 
 
 

hCS: hormona gonadotropina coriónica 

PRL: prolactina 

A.A: aminoácidos 
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3.2.  PATOGENIA 
 

 
Se ha demostrado un doble mecanismo implicado en la génesis de la 

diabetes gestacional: disminución de la secreción de insulina y resistencia 

insulínica. 

 

Resistencia periférica insulínica 

 

Ryan y cols, en 1985, encontró, mediante un estudio con “clamp” 

euglucémico hiperinsulinémico, disminución de la sensibilidad a la insulina 

en el tercer trimestre de embarazos con diabetes gestacional, más marcado 

que en gestantes normales (201). Posteriormente, mediante estudios  con 

modelos mínimos, se demostró también una disminución a la insulina, tanto 

en gestantes normales como en diabéticas gestacionales (32,62). 

Catalano y cols. (46), en el estudio mejor documentado con clamp 

euglucémico, comprobó como antes del embarazo existe ya un descenso 

significativo de la sensibilidad insulínica en mujeres que posteriormente 

desarrollarán diabetes gestacional. Posteriormente, nuevos trabajos con 

modelo mínimo han ratificado la presencia de resistencia a la insulina (28). 

Por otra parte, existen, estudios realizados en el postparto, en los que 

se estudia la sensibilidad insulínica en mujeres con diabetes gestacional 

previa. Pese a comprobar una tolerancia glucídica normal, aparece una 

disminución de la sensibilidad a la insulina en comparación con mujeres 

controles, especialmente cuando se trata de mujeres obesas, si bien esta 

resistencia es menor que la previamente detectada en el tercer trimestre de 

embarazo (28). 

Parece existir por tanto, en la fase tardía de la gestación, una 

resistencia insulínica en mujeres con diabetes gestacional similar a la de las 

gestantes normales, si bien en un grado mayor tanto antes como después 

del embarazo en comparación con las mujeres del grupo control. Esta 
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resistencia periférica parece confirmada en  músculo y  tejido graso, siendo 

más discutida a nivel hepático (133). 

En un sentido dinámico, se ha querido distinguir en la diabetes 

gestacional dos tipos de insulinorresistencia que tienden a complementarse: 

�   Resistencia inespecífica y crónica, previa al embarazo, existente en 

personas propensas al posterior desarrollo de diabetes mellitus 

tipo2, y que explicaría la presencia de algunas diabetes 

gestacionales diagnosticadas en el primer trimestre 

�   Resistencia específica y reversible, propia del embarazo, que se 

desarrolla a partir de la segunda mitad del mismo y que facilita la 

eclosión de la mayoría de las diabetes gestacionales en la fase 

tardía de la gestación. 

 

En cuanto a la génesis de la resistencia insulínica propia del embarazo, 

además de la posible influencia ya comentada de hormonas tales como 

lactógeno placentario, cortisol y progesterona maternas, se debate en la 

actualidad el papel que juegan otros factores tales como el incremento de los 

ácidos grasos libres, del TNF-alfa o de la pancreastatina (43). 

 

 

Disminución de la secreción de insulina 

 

La mayoría de los autores coinciden en que la alteración inicial  en la 

diabetes mellitus tipo 2 es la disminución de la sensibilidad a la insulina, que 

trata de ser compensada por un aumento de la insulinosecreción (fase de 

intolerancia glucídica), hasta que la célula beta del páncreas fracasa 

finalmente en su función secretora (diabetes). 

 

Durante la gestación normal, la respuesta compensadora de la célula 

beta pancreática a la progresiva resistencia insulínica es suficiente para 
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mantener la normal tolerancia glucídica, pero no ocurre lo mismo en la 

diabetes gestacional (43). 

La insulinemia basal aumenta a lo largo de la gestación en diabéticas 

gestacionales, alcanzando niveles iguales o superiores a gestantes normales 

(28). 

La respuesta insulínica a la administración oral o intravenosa de 

glucosa o de aminoácidos se sigue de un aumento de la respuesta 

insulinosecretora a lo largo del embarazo, siendo la respuesta global mayor 

en gestantes normales que en gestantes con diabetes gestacional. Ésto se 

ha evidenciado en diabéticas gestacionales frente a gestantes normales de 

manera significativa.  

En la fase tardía del embarazo de diabéticas gestacionales existe un 

pico retrasado en la respuesta insulínica a la sobrecarga oral de glucosa y 

tras la administración intravenosa de glucosa, una disminución significativa 

de la primera fase de secreción insulínica, al tiempo que la segunda fase de 

secreción disminuye pero sin llegar a valores significativos en el tercer 

trimestre (32,46). 

Un reducido número de diabetes gestacionales se trataría de 

situaciones de prediabetes tipo 1 (presencia de anticuerpos anti-islotes), en 

las que el embarazo a través de su insulinorresistencia específica 

contribuiría a evidenciar el trastorno metabólico. 
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3.3.  FACTORES PREDISPONENTES 

 

Los factores que pueden favorecer la aparición de la diabetes 

gestacional son conocidos desde hace décadas. En un principio, estos 

factores se empleaban como datos a partir de los cuales realizar el cribado 

para detectar diabetes gestacional. 

Entre estos factores pueden incluirse: 

 

� Historia familiar de diabetes : se ha encontrado, en familiares de 

primer grado de mujeres con diabetes gestacional, una frecuencia de 

diabetes tipo 2 mayor que en familiares de gestantes controles (122). 

� Obesidad materna : es un factor de riesgo, tanto para desarrollar 

diabetes gestacional como para incrementar las complicaciones de la 

misma, como malformaciones embrionarias y macrosomia fetal. Las 

diabéticas gestacionales tienen un peso significativamente superior al 

hallado en gestantes normales (88).  

En cuanto a la distribución de la grasa corporal, se ha observado 

como mujeres no diabéticas con historia de diabetes gestacional 

tienden a tener más adiposidad central que mujeres obesas sin este 

antecedente (202). La distribución central de la grasa, valorada 

durante el primer trimestre de la gestación puede condicionar el grado 

de intolerancia glucídica (135). Las mujeres con distribución superior 

de la grasa presentan una mayor respuesta glucémica e insulínica, 

tras una sobrecarga oral de glucosa, que las mujeres con distribución 

inferior, correlacionándose positivamente las áreas glucémicas e 

insulinémicas y, por tanto, la intolerancia glucémica, con los valores 

del índice cintura/cadera. 

� Edad materna : la presencia de diabetes gestacional es rara por 

debajo de los 20 años (1%), para ir aumentando progresivamente en 

edades superiores, 2% a los 25-29 años y 4% a los 35-39 años (66).  
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� Etnia : la diabetes gestacional es más frecuente en aquellas etnias en 

las que predomina la diabetes mellitus tipo 2. Siendo más frecuente 

en  afroamericanas, asiaticoamericanas, hispanas e indioamericanas. 

� Complicaciones en embarazos anteriores : la presencia de 

preeclampsia o hidramnios en embarazos previos se ha visto 

relacionada con el desarrollo de diabetes gestacional en embarazos 

posteriores. 

� Abortos espontáneos  

� Malformaciones en fetos anteriores  

� Antecedentes de recién nacidos macrosómicos 

� Glucosuria 

� Multiparidad 

� Hipertensión arterial 

� Dislipemia 

� Presencia de ovarios poliquísticos  (14). 

� Menarquia retrasada   

� Empleo de betametasona o fármacos betamiméticos  (85). 

La presencia de más de un factor es indicativa de riesgo elevado. 
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3.4.   EFECTOS DE LA DIABETES GESTACIONAL    

DURANTE LA GESTACIÓN 

 

 

La diabetes influye en la gestación, tanto sobre la madre, pudiendo 

aparecer ciertas complicaciones metabólicas como sobre la organogénesis, 

crecimiento, desarrollo y maduración del feto. 

 

  

3.4.1. Efectos sobre la madre 

 

La resistencia a la insulina y la hiposecreción de insulina acompañante, 

propias de la diabetes gestacional, conllevan en último término una 

disminución global de la actividad insulínica que ocasiona una alteración en 

el medio materno, con incremento plasmático de glucosa, aminoácidos, 

colesterol, triglicéridos, ácidos grasos libres y cuerpos cetónicos. 

 

Estas modificaciones pueden inducir en la madre gestante una serie de 

complicaciones como la hipertensión arterial, el hidramnios, las infecciones, 

la amenaza de parto prematuro, o el propio parto prematuro (178). 

 

En la literatura aparecen pocas referencias a las complicaciones 

obstétricas del embarazo complicado con diabetes gestacional. Estas 

complicaciones se desarrollarán más detenidamente en el apartado de 

clínica materna. 
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3.4.2    Efectos sobre el feto 

 

El feto actúa a lo largo de la gestación como un verdadero “parásito”, 

extrayendo de la madre todos los nutrientes que precisa para su desarrollo. 

El aumento de nutrientes que tiene lugar en la madre como               

consecuencia de la disminución de la actividad insulínica, atraviesa la 

placenta y estimula el páncreas fetal, contribuyendo al desarrollo de un 

hiperinsulínismo y al aumento de diversos factores de crecimiento (87).  

Cuando las alteraciones en el medio materno y el hiperinsulinismo fetal  

tienen lugar en el primer trimestre de la gestación, circunstancia propia de la 

diabetes pregestacional, tienden a provocar abortos, malformaciones 

congénitas y retraso de crecimiento intrauterino. 

En la mayoría de las diabetes gestacionales es rara la presencia de 

estas complicaciones fetales, ya que en la primera fase del embarazo no 

existen todavía alteraciones metabólicas a nivel materno. 

  

Conforme avanza el embarazo, en la segunda mitad de gestación, 

tanto en la diabetes gestacional, pero especialmente, en la diabetes 

pregestacional, pueden surgir macrosomía, organomegalias selectivas, 

hipoxemia crónica con muerte fetal intraútero o alteraciones en el desarrollo 

cerebral. 
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3.4.3. Efectos sobre la placenta 

La placenta es una estructura anatómica temporal de origen mixto 

materno-fetal. Está implicada en diversas funciones: nutrición fetal, 

protección inmunológica y actividad endocrino-metabólica. 

Estudios realizados en placentas de fetos humanos a término  

muestran que tanto el transporte como el metabolismo de la glucosa en  

embarazos con diabetes gestacional son normales. Lo que sí está 

aumentado es el flujo de glucosa desde la madre hacia el feto, como 

resultado de concentraciones elevadas de glucosa en el lado materno. 

 

La transferencia y el metabolismo de otros nutrientes como lípidos, 

aminoácidos, micronutrientes no son bien conocidos. 

 

La placenta es una fuente de hormonas esteroideas, derivados lipídicos 

y péptidos que pueden afectar de forma directa el metabolismo materno y el 

desarrollo fetal. 

 

La expresión elevada de citoquinas, como TNF a, IL6 y leptina por 

placentas de mujeres con diabetes gestacional, podría ser causante de la 

elevada resistencia a la insulina que caracterizan estas gestaciones 

complicadas con diabetes. 

 

Hay evidencia de que la insulina fetal puede modificar la expresión 

genética de la placenta, los depósitos de glucógeno y la expansión vascular. 

Estos hallazgos indican un posible papel del feto en la regulación de la 

función placentaria, pero no indican si ésto aumenta o disminuye la 

influencia de la diabetes gestacional en el desarrollo fetal (149).  
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4. CLÍNICA  

 

 

4.1 CLÍNICA EN EL RECIÉN NACIDO 

 

Los embarazos complicados con diabetes presentan manifestaciones 

clínicas, tanto en la madre como en el feto. En el feto originan alteraciones 

antropométricas, metabólicas y clínicas. 

Desde el primer caso, publicado por Benndewitz en 1824 de diabetes 

insulinodependiente en el embarazo, resulta evidente que el pronóstico de 

los recién nacidos hijos de madre con diabetes durante el embarazo ha 

mejorado ostensiblemente, reflejándose en una disminución constante de la 

morbilidad perinatal en las últimas décadas. Así, en 1967 la mortalidad 

perinatal era de 197 por mil, descendiendo hasta 20 por mil en la década de 

los 90, cercana a la de las madres no diabéticas (109). 

A pesar de los progresos de la asistencia y tratamiento de los 

embarazos que cursan con diabetes, continúa habiendo complicaciones en 

el recién nacido. 

 

 

4.1.1  Mortalidad perinatal 

 

 Inicialmente se describieron cifras superiores a las referidas a 

gestantes normales, tratando de relacionarlas con la gravedad metabólica, 

macrosomía, edad y obesidad materna (1). 

 

Posteriormente, se confirmaron por otros autores tasas inferiores que 

ya no diferían de las gestantes normales (60). El factor fundamental entre la 

discordancia de estos hallazgos parece radicar en el grado de control 
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metabólico alcanzado durante la gestación, generalmente mayor en series 

más modernas. En este sentido, se ha comprobado cómo comparando a 

diabéticas gestacionales sometidas a un control metabólico convencional o 

intensificado, mostraban en este segundo grupo una tasa inferior de 

mortalidad perinatal, similar a la de la población general (109). 

 

 

4.1.2  Alteraciones del crecimiento fetal  

 

Macrosomía 

 

La asociación entre diabetes mellitus materna y recién nacido 

macrosómico fue descrita por primera vez por Allen (8) en 1939. Farquhar 

(80) en 1959 publicó la clásica descripción fenotípica del hijo de madre 

diabética: “rollizo”, facies abultada y “mofletuda”, panículo adiposo 

aumentado y aspecto pletórico, sugiriendo que el sobrecrecimiento era 

consecuencia de un pobre control de la diabetes durante el embarazo, en 

ausencia de enfermedad vascular. 

 

En 1954, Pedersen (179) propuso el mecanismo fisiopatológico para la 

macrosomía, a través de la hipótesis ampliamente aceptada de 

hiperglucemia-hiperinsulinemia que, de acuerdo a ella, la hiperglucemia 

materna causa hiperglucemia e hiperinsulinemia fetal (Figura 1). 

 

Posteriormente, ésta se modificó tras reconocer que otros nutrientes, 

como los aminoácidos, están aumentados tanto en la madre como en el feto 

y pueden contribuir al hiperinsulinismo fetal (87).  

 

En presencia de un exceso de sustratos, la insulina promueve un 

aumento del depósito de glucógeno y síntesis de grasas y proteínas y, por 

consiguiente, facilita el aumento del desarrollo celular.  
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Así, la secuencia fisiopatológica de la macrosomía es:  

 

1) Aumento de glucosa en la madre con diabetes 

2) Mayor paso de glucosa, aminoácidos, ácidos grasos esenciales 

cetonas al feto 

3) Incremento de  secreción de insulina en el feto  

4) Hipertrofia e hiperplasia de los islotes del páncreas endocrino, a 

expensas de las células beta 

5) Mayor síntesis de  triglicéridos en el tejido adiposo  

6) Hipertrofia e hiperplasia celular, responsable de la  macrosomía y del 

aumento de la adiposidad. 

 

 

Figura 1.  Hipotésis de Pendersen (179) que explica la fisiopatología de la 

macrosomía. 

 

MADRE                PLACENTA                                FETO 

 

 

Hiperglucemia Hiperglucemia            Hipertrofia e hiperplasia células 

                                                                                            ßpancreáticas 

 

                                              < 7 semanas                     Hiperinsulinismo 

  

 

                                            Malformaciones                   Macrosomía 

                                                                                        Visceromegalias 
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La insulina fetal es el factor promotor del crecimiento intraútero. En los 

humanos, la influencia de la insulina en el crecimiento se ha demostrado por 

una correlación positiva entre la incidencia de macrosomía y los niveles de 

péptido C en líquido amniótico y sangre de cordón (214). 

 

La hormona de crecimiento, los glucocorticoides plasmáticos y el 

glucagón no son significativamente diferentes en el hijo de madre con 

diabetes gestacional que en aquellos nacidos de madre sin  diabetes, y 

parece que no intervienen en la macrosomia. 

Es durante las últimas semanas de embarazo cuando el feto de madre 

diabética deposita un 50-60% más de grasa que los hijos de madres no 

diabéticas (239). 

No hay un consenso en cuanto al concepto de macrosomía y, aunque 

la mayoría la definen como el peso del recién nacido superior a 4.000 

gramos, otros autores lo hacen como mayor a 4.500 gramos y otros como 

peso superior al percentil 90 para su edad gestacional (grandes para su 

edad gestacional). 

La frecuencia de macrosomía en la diabetes gestacional varía según 

las series estudiadas. Para Hod y cols (109) es del 18,2%, con cifras que 

han disminuido con el tratamiento insulínico estricto, pero no han llegado a 

normalizarse del todo. 

Se han sugerido varios factores relacionados con la predicción de 

macrosomía. El más evidente es la alteración del metabolismo 

hidrocarbonado: el parámetro glucémico que mejor se relaciona con la 

presencia de macrosomía es la glucemia postprandial (224). Existe una 

relación directa entre el diámetro de la célula adiposa neonatal y la glucemia 

materna en el último trimestre. 

En ocasiones, se ha comprobado que la presencia de           

alteraciones glucídicas mínimas, como tener el test de despistaje positivo y 
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la sobrecarga oral de glucosa normal, o tener un solo valor elevado de la 

prueba de sobrecarga oral, o valores elevados sin sobrepasar los límites 

diagnósticos, se asocian con macrosomía fetal (138). 

El peso materno es otro factor predictivo. Hay múltiples estudios que 

relacionan de forma directa el peso materno previo, durante y posterior a  la 

gestación con el peso fetal (26,53). La ganancia ponderal durante el 

embarazo se ha relacionado  sobre todo con el incremento de peso en el 

segundo trimestre (2). 

Los niveles plasmáticos de triglicéridos maternos tanto en el primer 

trimestre como en el tercero, pueden considerarse también como factor 

predictivo del peso fetal (168). 

Otras circunstancias relacionadas con la macrosomía han sido la edad 

materna, la talla materna, el peso materno al nacimiento, la etnia, la paridad, 

la historia de macrosomía fetal previa o el sexo fetal masculino (216). 

El estímulo que provoca la macrosomía puede aparecer desde fases 

iniciales de la gestación. En la semana 11 de gestación ya hay secreción 

endocrina derivada del páncreas fetal; a las 13-18 semanas, la insulina 

responde pobremente a la hiperglucemia y, progresivamente, es capaz de 

hacerlo significativamente (175). Además, la macrosomía no suele 

detectarse por técnicas de imagen hasta la semana 28-30 de gestación. 

La macrosomía puede condicionar dificultades en el período del 

expulsivo, lo que en ocasiones da lugar a diversos traumatismos obstétricos 

como la distocia de hombros, la parálisis braquial, la fractura de clavícula o 

la finalización del parto mediante fórceps o cesárea (19). 

También se ha visto que hay un riesgo mayor en los fetos 

macrosómicos que en la población general para desarrollar diabetes a lo 

largo de su vida (166). 
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Retraso de crecimiento intrauterino 

 

Se ha observado cómo un cierto número de casos de recién nacidos 

hijos de madre con diabetes gestacional presentan retraso de crecimiento 

intrauterino (139). Ésto puede deberse a varias causas, como 

malformaciones no cromosómicas, anomalías en la replicación celular, 

reducción del número de células e insuficiencia placentaria en los casos más 

graves. 

 

Hasta un veinte por ciento de los fetos de  madres diabéticas 

gestacionales con control metabólico estricto tienen retraso de crecimiento 

intrauterino, el doble que aquellos con valores mayores de glucemia, lo que 

sugiere que limitaciones muy rígidas en la biodisponibilidad de glucosa y 

aminoácidos pueden tener profundos efectos en el crecimiento fetal (140). 

 

 

4.1.3. Complicaciones metabólicas 

 

Hipoglucemia  

 

Es la más frecuente de las complicaciones metabólicas, pudiéndose 

presentar hasta en un 30-40% de los hijos de madre con diabetes 

gestacional (HMD), pero sólo en un pequeño porcentaje es sintomática.  

 

Su diagnóstico se basa en la determinación de dos valores bajos de 

glucosa plasmática con un intervalo de 15-30 minutos. Por lo general, se 

observa en las primeras horas postparto, siendo más frecuente entre los 30 

minutos y las 2 horas de vida (54). 

 

 La definición de hipoglucemia varía según los autores. Para Pildes 

(192) es de menos de 35 mg/dl para los mayores de 2500 gramos y menos 

de 25 mg/dl para los mayores de 2500 gramos y para otros autores es de 
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menos de 30 mg/dl en términos y menos de 20 mg/dl en pretérminos hasta 

las 72 horas y posteriormente menos de 40 mg/dl. En nuestra Unidad 

Neonatal se emplea la definición de Pildes. 

 

 La incidencia de hipoglucemia varía y depende de un adecuado control 

de la glucemia materna, de la severidad de la diabetes, el nivel de glucosa, 

insulina o péptido C en sangre de cordón y del aporte de glucosa  a la madre 

durante el parto. 

 

Las madres con niveles de glucemia bien controlados tienen menos 

recién nacidos con hipoglucemia. El riesgo de presentar hipoglucemia 

aumenta en los recién nacidos grandes para su edad gestacional, término y  

pretérmino. 

En su etiología se han implicado varios mecanismos: 

Hiperinsulinismo: explicada por la teoría de Pendersen (181) por la que 

la hiperglucemia materna conduce a hiperglucemia fetal y sobreestimulación 

del páncreas, hipertrofia celular de islotes e hiperplasia de células beta, con 

hiperinsulinismo resultante. 

 

Tras ligar el cordón umbilical al nacer, se interrumpe el aporte continuo 

de   glucosa al feto (70-80% de la concentración materna) desde la madre, lo 

que enfrentado al estado hiperinsulínico, precipita la hipoglucemia precoz en 

las primeras dos horas de vida (69) (Figura 2). Un pobre control de la 

glucemia en el último trimestre y niveles de glucosa elevados durante el 

trabajo del parto y expulsivo, adquieren gran influencia en la frecuencia y 

severidad de la hipoglucemia neonatal.  

 

También puede asociarse la hipoglucemia a la policitemia, ya que los 

hematíes toman la glucosa del suero como su principal nutriente metabólico. 
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Glucogenogénesis: el riesgo de desarrollar hipoglucemia en el neonato 

no está limitado solamente en las primeras horas de vida. El hiperinsulinismo 

crónico en el feto deprime la capacidad de éste para liberar glucógeno desde 

el hígado, a través del mantenimiento de un estado inactivo de la fosforilasa 

hepática, lo cual disminuye la capacidad de movilizar glucógeno como vía de 

energía adicional en las primeras horas de vida (193). 

 

Si se perpetúa la hiperinsulinemia postnatal por terapia con glucosa, se 

producirán amplias fluctuaciones en los niveles de glucemia, retardando la 

inducción postnatal de la enzima crítica gluconeogénica fosfoenol piruvato 

kinasa.  

 

Todo ello puede comprometer la capacidad del HMD en lograr 

homeostasis de la glucosa aun en los primeros días de vida. Por esto, se 

debe evitar un exceso de terapia con glucosa para no estimular el páncreas 

neonatal, e iniciar precozmente la alimentación enteral. 

 

Respuesta a catecolaminas: se ha sugerido una disminución en  

respuesta contrareguladora de glucagón y catecolaminas. Los  estudios 

muestran una excreción urinaria disminuida de catecolaminas en HMD con 

hipoglucemia severa, lo que podría ser debido al estrés hipoglucémico 

crónico causado por un mal control de las glucemias maternas y, como 

consecuencia, a una depresión adrenal fetal.   

 

Keenan y cols (125), demostró que una infusión de epinefrina al HMD 

originaba en un aumento normal de glucosa y ácidos grasos libres y 

disminución de insulina. 

 

Se ha especulado que un ambiente intrauterino de hiperglucemia 

puede provocar una hiperestimulación adrenal y llevar a un estado postnatal 

de agotamiento de la médula adrenal.  
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Figura 2 . Mecanismo fisiopatológico de la hipoglucemia en los hijos de 

madre diabética.  

  

Hiperglucemia materna 

 

Hiperplasia ßpancreática 

 

Hiperinsulinismo fetal 
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Caída de niveles de glucosa  

 

 

 

Hipocalcemia e hipomagnesemia  

 

Se define como hipocalcemia cuando el calcio sérico es menor de 7 

mg/dl o el calcio iónico es menor 4 mg/dl (1 mmol/l) (114). 

 Los niveles de calcio sérico en los hijos de madre con diabetes 

gestacional se correlacionan con la edad gestacional pero, en general, son 

algo más bajos que en los recién nacidos de madres no diabéticas de edad 

gestacional similar. 

Se presenta hasta en un 50% de los HMD en los primeros tres días de 

vida, lo que puede aumentar si se complica con prematuridad y/o asfixia 

(199,220). Se ha demostrado que el grado de la hipocalcemia está 
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estrechamente relacionada con la severidad de la diabetes materna, hecho 

que no ocurre cuando la diabetes es gestacional. 

La hipocalcemia se debe a un hipoparatiroidismo transitorio, y aparece 

en los 2-4 primeros días de vida, con una respuesta inadecuada de 

paratohormona frente a la caída del calcio sérico por interrupción del aporte 

materno placentario y aportes orales inadecuados (54). 

Se habla de hipomagnesemia cuando los niveles séricos de magnesio 

son inferiores a 1,5 mg/dl. 

La respuesta de la paratohormona (PTH) en HMD está disminuida en 

comparación a RN sanos de igual edad gestacional y se especula que la 

hipomagnesemia materna, secundaria a un aumento de pérdidas urinarias 

asociadas a un estado diabético más severo, produce un estado de 

deficiencia fetal de magnesio.  

El magnesio resulta crítico para mantener la secreción normal de PTH 

y su déficit puede llevar al hipoparatiroidismo funcional. La hipomagnesemia 

se presenta en el 37% de los HMD durante los primeros tres días, estando 

en relación con la disminución de magnesio materno y severidad de la 

diabetes materna, disminución del calcio total y del ionizado neonatal, 

aumento de fósforo neonatal y disminución de la función del paratiroides 

neonatal (215). 

 

 

4.1.4 Complicaciones hematológicas 

 

Policitemia 

Definida como un hematocrito venoso mayor o igual a 65%, su 

incidencia en HMD está entre un 12-40%, a diferencia del 3% en la 

población normal (114). 
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La hipoxemia fetal ha demostrado que estimula la producción de 

eritropoyetina con eritropoyesis secundaria. El HMD tiene aumentada la 

concentración de eritropoyetina al nacer. Estos hallazgos apoyan la hipótesis 

de que la eritropoyesis en el HMD es relativa a hipoxemia crónica 

intrauterina, secundaria ésta a las alteraciones en el control de la glucemia 

materna (205).   

 Green y Sweet (96), en 1992, mostraron relación entre la hemoglobina 

glicosilada materna al momento del parto y el hematocrito neonatal. El 

hematocrito podría correlacionarse con el control de la diabetes en el último 

trimestre, específicamente con las concentraciones de hemoglobina 

glicosilada al término, pero no a las 36 semanas.  

También se ha constatado un aumento en el número de glóbulos rojos 

nucleados, como indicador de eritropoyesis activa durante el primer día de 

vida en el HMD. Este es un signo de hipoxia intrauterina, como se observa 

en la insuficiencia placentaria y en el hijo de madre fumadora (242). 

 

Hiperbilirrubinemia 

 

Se presenta con mayor frecuencia en los HMD, y especialmente en los 

que han precisado insulina para su control. Se piensa que hay relación entre 

severidad de la diabetes materna y esta complicación.  

 

Su causa exacta se desconoce, pero se ha explicado por un aumento 

de en el recambio del grupo hemo secundario a hemólisis y eritropoyesis 

inefectiva y por catabolismo del grupo hemo no hemoglobínico. Esto último 

se acompaña de una formación equimolar de monóxido de carbono y 

bilirrubina (29), provocando un aumento de carboxihemoglobina en los hijos 

de madre con diabetes gestacional.  

 

El riesgo de hiperbilirrubinemia aumenta con la prematuridad, la 

macrosomia, la hipoglucemia y la policitemia. 



 

48 
 

Trombosis venosa renal  

 

Es una complicación rara, muy probablemente causada por 

hipervicosidad, hipotensión o coagulación intravascular diseminada. Por lo 

general, se diagnostica por ecografía y puede presentarse con hematuria y 

una masa abdominal. 

 

Existe una disminución en la deformidad de los hematíes y alteraciones 

menores en la coagulación, con aumento de endoperoxidasas, 

proagregación plaquetaria y una disminución de la prostaciclina 

antiagregante vascular (PG I2). Se ha propuesto que un disbalance en la 

interacción de las prostaglandinas plaquetario-vasculares pueda ser la 

responsable de la trombosis (237). 

 

 

4.1.5  Complicaciones respiratorias  

 

Asfixia perinatal   
 

Se manifiesta en un 25% de los hijos de madres con diabetes (6). 

Puede ser el resultado de prematuridad, hipoxia  intrauterina por enfermedad 

vascular materna o macrosomía.  
 

 

Enfermedad de membrana hialina o síndrome de dificu ltad respiratoria 

 

Desde hace tiempo se ha comprobado un aumento en la incidencia de 

enfermedad de membranas hialinas en hijos de madres diabéticas.  Se ha 

establecido que existe un riesgo cinco veces mayor en los hijos de madre 

diabética para esta patología a igual edad gestacional (16). 
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Estudios en animales evidenciaron una estrecha relación entre 

hiperglucemia e hiperinsulinismo en ambiente intrauterino y retraso de la 

maduración pulmonar. La insulina, dependiendo de su concentración, puede 

estimular o inhibir la incorporación de colina a la lecitina y puede además 

inhibir la mejoría lograda en la síntesis de lecitina por los corticoides (154). 

 

A bajas concentraciones, la insulina podría aumentar la incorporación 

de glucosa a la lecitina por los neumocitos tipo II y, a altas concentraciones 

disminuir la captación de glucosa y de colina. Una exposición prolongada del 

feto a niveles de hiperinsulinemia origina una disminución de cuerpos 

lamelares y neumocitos tipo II. Además, la insulina interfiere en  el efecto de 

los corticoides, tanto de estimulación de síntesis de fosfolípidos como de 

estimulación del enzima colina fosfato citidiltransferasa que convierte acido 

fosfatídico en fosfatidil glicerol. 

 

Así pues, la insulina tendría  tres efectos: 

� Inhibición de la estimulación de la síntesis pulmonar de 

fosfatidilglicerol que se produce por los glucocorticoides 

� Aumento  del contenido de glucógeno pulmonar 

� Retraso en la degradación de glucógeno pulmonar 

 

La insulina no sólo puede actuar sobre los neumocitos fetales tipo II 

reduciendo los precursores del surfactante, sino que también lo puede hacer 

directamente regulando las vías de síntesis de fosfolípidos. 

 

 

4.1.6  Complicaciones cardiacas  

 

Miocardiopatía hipertrófica 

 

Esta alteración es  consecuencia de la estimulación insulínica fetal, que 

produce un aumento en el número de células, núcleos y fibras miocárdicas. 
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Naeye (162) demostró hipertrofia e hiperplasia de las células miocárdicas y 

encontró que el peso del corazón  era hasta de un 174% más que en los 

hijos de madres no diabéticas.  

 

La hipertrofia septal con disminución de función ventricular izquierda y 

obstrucción al flujo de salida del ventrículo izquierdo resulta frecuente; ello 

podría explicar el que muchos recién nacidos hijos de madre diabética sin 

cardiopatía congénita muestren signos sugerentes de fallo cardiaco (132). 

Afortunadamente, esta situación se resuelve espontáneamente en 8-12 

semanas (243). La hipertrofia septal se desarrolla en un 30% y sólo un 10% 

provoca insuficiencia cardiaca congestiva.  

 

Se ha demostrado que en el miocardio fetal hay más receptores de 

insulina que en el adulto y que el feto de madre con diabetes sometido a 

hiperinsulinismo tiene más receptores, mayor afinidad por la insulina y mayor 

capacidad para degradar la misma. Esto conlleva a una mayor síntesis de 

proteínas, glucógeno y grasas por el miocardio, con la subsiguiente 

hiperplasia e hipertrofia de las células miocárdicas.  

 

El diagnóstico de la miocardiopatía hipertrófica es ecográfico 

encontrándose un índice pared libre de ventrículo izquierdo con respecto al 

septum mayor de 1,3 cm. Puede verse de forma prenatal desde incluso la 

semana 25. 

 

Los hallazgos del electrocardiograma incluyen hipertrofia biventricular y 

bloqueo de rama. 

 

 

4.1.7  Malformaciones congénitas 

 

  La primera relación de que la diabetes pudiera tener un efecto 

teratógeno en el feto fue en 1885. Hasta el descubrimiento de la insulina en 



 

51 
 

1920 pocas diabética conseguían ser fértiles; por tanto, no existían tasas 

válidas de malformaciones.  

 

Posteriormente, la diabetes ha sido estudiada como causante de 

malformaciones y abortos en el embarazo. Se han demostrado prevalencias 

al nacimiento de hasta diez veces más de malformaciones mayores y cinco 

veces más de abortos espontáneos en hijos de madres con diabetes con 

respecto a la población normal (41).  

 

En general, se estima que la prevalencia al nacimiento de 

malformaciones congénitas es de un 8 a un 12% en los embarazos 

complicados con diabetes mellitus, en ausencia de cuidados 

preconcepcionales (33).  

 

El Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones 

Congénitas (ECLMC), en una revisión de cuatro millones de nacimientos 

entre 1967 y 1997, encontró que el antecedente de diabetes materna en el 

primer y segundo trimestre del embarazo de mujeres que habían tenido hijos 

malformados, estaba en el seis por mil de ellos; por el contrario, este 

antecedente se encontró sólo en el tres por mil de los hijos de mujeres sin 

diabetes (42). 

 

El proceso embriológico que origina las anomalías que presentan los 

hijos de madres con diabetes se produce al comienzo de la gestación, 

probablemente en las primeras seis-ocho semanas. Los factores 

teratogénicos implicados en la embriopatía diabética son muchos: insulina, 

control de glucemias, cuerpos cetónicos, alteración de la glucolisis, déficit de 

ácido araquidónico, inhibición de la somatomedina y otras alteraciones 

metabólicas (221). 

 

Las malformaciones mayores siguen siendo la gran causa de 

mortalidad y de morbilidad grave en hijos de mujeres con diabetes 
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pregestacional de tipo 1 y 2, además de altas tasas de abortos espontáneos 

en el período embrionario. 

 

Las principales malformaciones ocurren en: 

 

� SNC: síndrome de regresión caudal, anencefalia, microcefalia, 

holoprosencefalia y defectos del tubo neural. Son diez veces más 

frecuentes. 

 

� Cardiacas : transposición de los grandes vasos, defecto del septum 

ventricular, coartación de aorta, ventrículo único, hipoplasia del 

ventrículo izquierdo, estenosis pulmonar, atresia de válvula 

pulmonar. Son cinco veces más frecuentes. 

 

� Nefrourológicas : duplicidad ureteral, agenesia renal, hidronefrosis. 

Estudios recientes relacionan la criptorquidia con la diabetes 

gestacional (226). 

 

� Gastrointestinal : atresia duodenal, ano imperforado, síndrome de 

colon izquierdo. 

 

Se ha sugerido que el riesgo de malformaciones congénitas en hijos de 

madres con diabetes gestacional que ha precisado insulina para su control 

aumenta en relación con la severidad de la diabetes, evidenciada ésta con 

los niveles de glucemias durante el período de la organogénesis.  

 

Su mecanismo no está bien definido. Podría alterarse el saco vitelino o 

bien por desviación del exceso de glucosa por vías no convencionales, por 

ejemplo a sorbitol. La vía final de todas estas alteraciones secundarias a la  

hiperglucemia podría ser la presencia de radicales libres, con peroxidación 

de lípidos y disminución de prostaciclina. 
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La organogénesis ocurre predominantemente en los primeros dos 

meses de gestación, siendo éste el periodo más vulnerable. El diagnóstico 

de diabetes gestacional ha sido asociado a un aumento en la prevalencia de 

malformaciones congénitas. Hay estudios que muestran que los hijos de 

mujeres con diabetes gestacional, especialmente aquellas con hiperglicemia 

en ayunas, tienden a presentar tasas más altas de malformaciones 

congénitas (225). Sin embargo, las pacientes con diabetes gestacional 

pueden representar un grupo de diabéticas tipo 2 que ha presentado 

hiperglucemia durante la organogénesis; es posible, por tanto, que el efecto 

teratogénico de la enfermedad esté relacionado con una diabetes mellitus 

latente o no diagnosticada (81).                                                                                      

 

Este riesgo puede ser sustancialmente disminuido con un control de 

glicemia en ayunas preconcepcional y durante el embarazo (210).  

 

Como en la actualidad no se puede diferenciar ambas situaciones, se 

debe considerar como riesgo para malformaciones todos aquellos 

embarazos complicados con diabetes gestacional. 

 

Diferentes estudios señalan que son varios los factores que influyen en 

la dismorfogénesis diabética. Pero, si bien la literatura orienta hacia un 

origen multifactorial en animales de experimentación, hoy en día carecemos 

de datos concretos en seres humanos (60). 
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4.2.  CLÍNICA EN EL NIÑO A LARGO PLAZO 

 

Los  hijos cuya madre padeció diabetes durante la gestación no sólo  

presentan clínica en el período neonatal, sino que también lo pueden hacer 

más tardíamente.  

La aparición de complicaciones a largo plazo en los hijos de madre 

diabética puede ser debida a varios factores, el más importante es el  

ambiente diabético al que han estado sometidos en el período intraútero. La 

intolerancia glucídica, la diabetes, la obesidad y otros factores de riesgo 

cardiovascular son más frecuentes en individuos cuyas madres presentaron 

diabetes  durante la gestación. 

La influencia del metabolismo materno en la salud ulterior del hijo 

parece no estar limitada a los embarazos complicados con diabetes. 

Estudios recientes han demostrado que la malnutrición proteica en el periodo 

intrauterino condiciona también riesgo aumentado de desarrollar diabetes, 

hipertensión arterial, dislipemia y enfermedad coronaria (176). 

 

 

4.2.1.  Tolerancia a la glucosa y diabetes mellitus  

 

La prevalencia de la diabetes mellitus es mayor en los hijos de madre 

diabética que en la población general. En cambio, no se conoce bien el 

mecanismo patogénico por el que un ambiente intrauterino diabético 

conduce a una alteración en el metabolismo de la glucosa en la 

descendencia o si simplemente es debido a la propia predisposición genética 

hacia la diabetes (Figura 3). 

 Las autopsias realizadas a hijos de madre diabética han demostrado 

que éstos presentan hiperplasia de las células de los islotes pancreáticos, un 

mayor número de células beta y un contenido elevado de insulina en el 
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páncreas (104); es decir, que la hiperglucemia materna conduce a 

hiperinsulinismo fetal.  

Algunos autores han especulado sobre la posibilidad de que el 

tratamiento de la madre diabética durante la gestación previene el 

hiperinsulinismo fetal y puede ser el responsable de una reducción de la 

diabetes en la descendencia (76). 

 

Otro factor que puede influir en el desarrollo de diabetes a largo plazo 

es la susceptibilidad genética individual. 

 

Sólo hay dos grandes estudios que han examinado de forma 

prospectiva el papel que tiene la exposición a la diabetes en el periodo 

intrauterino sobre el crecimiento y riesgo de presentar obesidad y diabetes 

tipo 2 en los hijos de madre diabética. 

 

Uno de ellos se realizó en el  centro de diabetes y embarazo de 

Chicago (211). Es un estudio multiétnico de hijos de madre diabética durante 

la gestación, en el que se incluyeron las diabéticas insulinodependientes 

previas a la gestación. Se  encontró  un aumento de crecimiento a partir del 

primer año de vida, siendo el peso un 30% mayor al esperado a los 8 años. 

También relacionó la insulinemia en el periodo fetal, medida ésta a partir de 

la concentración de insulina en líquido amniótico, como el riesgo de 

intolerancia a los hidratos de carbono en la infancia (212). 

 

El segundo también se realizó en la Norteamérica, con las indias Pima, 

evidenciando que los niños nacidos de embarazos con diabetes tienen más 

peso y son más largos que los niños de gestaciones no diabéticas, incluso 

cuando el peso al nacimiento ha sido  normal (191). 

 

Además, se han realizado estudios experimentales con animales en los 

que se ha visto que pueden presentar diabetes gestacional las hijas de 

madre con diabetes gestacional. Hay estudios con ratas embarazadas cuyas 
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madres tuvieron diabetes gestacional en los que se ha comprobado que 

éstas tienen niveles más altos de glucemia y más bajos de insulina que las 

que no fueron hijas de diabetes gestacional (111); además no presentan 

resistencia a la insulina en la segunda mitad de gestación como las 

normales. Se piensa que es debido al estrés oxidativo en la rata diabética 

embarazada, que podría jugar un papel en la programación y transmisión de 

una tendencia diabetógena en siguientes generaciones a través de 

alteraciones permanentes en el ADN. 

 

 

Figura 3.   Esquema del círculo vicioso de la diabetes durante el embarazo.  
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4.2.2.  Crecimiento y Obesidad 

Desde que en 1953 White y cols (235) descubrieran que los hijos de 

madre diabética mostraban un mayor crecimiento, multitud de trabajos han 

analizado la relación entre el ambiente intrauterino diabético y la talla y peso 

del hijo en etapas posteriores de la vida. 

En cuanto al crecimiento, algunos estudios han mostrado que los hijos 

de madre diabética tienen una estatura ligeramente superior a los hijos de 

madre no diabética (211). Sin embargo, otros autores no han encontrado 

esta diferencia (152) e, incluso en algún caso, se ha descrito que pueden 

tener una talla menor. 

La mayoría de los trabajos que han evaluado la presencia de obesidad 

en el hijo de madre diabética demuestran uniformemente que estos niños 

tienen con frecuencia sobrepeso (152). En  cambio, otros estudios no han 

encontrado una clara asociación entre la diabetes gestacional materna y la 

obesidad en la infancia (91), quizás porque las poblaciones estudiadas 

tenían un bajo riesgo de diabetes o porque estaban mejor controlados que 

los primeros que se valoraron. 

Se ha comprobado que el exceso de peso aparece también 

posteriormente en hijos de madre diabética que no fueron macrosómicos al 

nacer y que es independiente de la presencia de obesidad en la madre 

(229); además, aunque al nacimiento exista macrosomia no indica que vaya 

a desarrollar obesidad en la infancia. Por eso, aunque un estricto control de 

la diabetes gestacional  disminuye la frecuencia de  macrosomia fetal, no 

está claro que reduzca el riesgo de la aparición de obesidad más adelante. 

Incluso hay estudios en los que la relación entre hiperglucemia materna y 

obesidad en la infancia ocurre en los niños con peso normal al nacimiento. 

 

Se ha descrito cómo los hijos macrosómicos de madres con diabetes 

gestacional no sólo son más obesos al año de edad, sino que además 
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presentan un patrón de distribución de la grasa corporal caracterizado por la 

adiposidad de predomino central (227). 

 

El sobrepeso en los hijos de madre diabética se ha correlacionado con 

los niveles de insulina en el líquido amniótico durante la gestación (212), 

sugiriendo que el hiperinsulinismo fetal puede tener un papel en la patogenia 

de la obesidad de estos niños produciendo una hiperplasia e hipertrofia de 

los adipocitos del recién nacido (209) y un aumento del peso (211). 

 

También se ha observado cierta correlación en el crecimiento y las 

glucemias maternas postprandiales durante la gestación, o con los niveles 

de la curva de glucemia a las 2 horas, así como con los índices de masa 

corporal de ambos padres (227). 

 

 

4.2.3  Riesgo cardiovascular  

Cada vez está adquiriendo más consistencia la posibilidad de que el 

metabolismo materno pueda condicionar en el hijo la aparición de otros 

factores de riesgo cardiovascular, que con frecuencia se asocian a diabetes 

y obesidad en la vida adulta.  

En animales se han realizado trabajos que estudian las disfunciones 

cardiovasculares en edad adulta en los hijos de madre diabética. En 

humanos pocos estudios han investigado esta relación. La presión sistólica y  

media se ha evidenciado más altas en los hijos de madre diabética que en 

los hijos de madre no diabética (211). Sin embargo, otros estudios no han 

confirmado una mayor presencia de hipertensión arterial en hijos de madres 

diabéticas. Se ha encontrado una relación entre el exceso de grasa en el 

recién nacido de madre diabética y sus cifras tensionales (228). El 

metabolismo lipídico de la madre durante la gestación también se ha 

relacionado con  la tensión arterial en el hijo (52). 
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4.2.4. Desarrollo neurológico y psicológico  

 

Distintos problemas neurológicos, como un coeficiente intelectual bajo, 

retraso mental, epilepsia, alteraciones del lenguaje, alteraciones del 

comportamiento, sordera y  psicosis han sido descritos en el curso evolutivo 

de los hijos de madre diabética (187). 

 

La mayor frecuencia de macrosomía y distocia de hombros puede 

explicar lesiones neurológicas traumáticas durante el parto (188). 

 

La hipoglucemia también puede potencialmente producir lesiones 

permanentes en el sistema nervioso central (192). Aunque no se ha 

encontrado relación entre la hipoglucemia neonatal y un coeficiente 

intelectual bajo, sí que parece que la hipoglucemia tiene peor pronóstico en 

niños que no son hijos de madre con diabetes (189). 

 

La hiperbilirrubinemia neonatal es otro factor que se ha asociado en 

algún caso a lesiones cerebrales permanentes en estos niños (183). 

 

Además de complicaciones inmediatas ocurridas en el momento del 

parto y en el postparto, distintos factores como la severidad de la diabetes 

en la madre, la edad de la materna, la prematuridad y el peso al nacer se 

han relacionado con la disfunción cerebral en el hijo (186). 

 

Es posible que el metabolismo materno durante la gestación pueda 

influir sobre el desarrollo cerebral intraútero. En este sentido, estudios 

necrópsicos realizados a hijos de mujeres diabéticas han mostrado que, a 

pesar de la macrosomía, su cerebro era menor en relación con la edad 

gestacional (77). 

 

Otros datos a favor de la influencia del metabolismo materno en la 

inteligencia del niño son, entre otras, la relación entre cetonuria materna en 
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el embarazo y un retraso intelectual en el hijo, la existencia de una 

asociación entre unos niveles de ß hidroxibutirato en la madre y el nivel de 

desarrollo cerebral en el niño, y también entre el control glucémico durante el 

embarazo y el comportamiento del recién nacido (197). 
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4.3. CLÍNICA EN MADRE DURANTE EMBARAZO 

 

Los efectos que la diabetes gestacional puede ocasionar en al madre 

son principalmente complicaciones obstétricas. 

 

Hay pocos datos en la literatura sobre este tema. Cousins hizo dos 

amplias revisiones analizando diversas complicaciones obstétricas: 

hipertensión inducida por el embarazo, peeclampsia, hipertensión crónica, 

cetoacidosis, hidramnios, amenaza de parto prematuro, pielonefritis y muerte 

materna (58,61). 

 

 

4.3.1.  Preeclampsia  

La hipertensión es una complicación frecuente en las gestaciones, 

siendo una posible causa de mortalidad materna. Las mujeres con diabetes 

durante la gestación presentan con una mayor frecuencia manifestaciones 

de hipertensión arterial, sobre todo preeclampsia (129). 

Las cifras de hipertensión en las diabéticas gestacionales son variables 

según el estudio, siendo alrededor del 3,8 %. El mecanismo fisiopatológico 

por el que la diabetes desencadena la hipertensión es desconocido, pero 

hay estudios que relacionan un control glucémico deficiente y la aparición 

tanto de preeclampsia como de hipertensión inducida por el embarazo. Estos 

hallazgos sugieren que el control metabólico estricto reduciría el riesgo de 

una complicación hipertensiva en el embarazo, disminuyendo los riesgos 

maternos, pero sobretodo los fetales 

 

La resistencia a la insulina es un factor causal que se ha relacionado 

con este hecho (115). Muchos estudios han encontrado esta relación 

basándose en los altos niveles de glucosa o insulina de los embarazos en 

los que aparece hipertensión (142), pero no ha sido demostrada una relación 

directa entre la medida de resistencia  a la insulina y preeclampsia. 
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La asociación de diabetes e hipertensión incrementa los riesgos fetales 

de una forma importante, obligando a realizar una mayor vigilancia del grado 

de bienestar fetal, y una terminación del embarazo cuando no hay respuesta 

al tratamiento, sobretodo si se trata de una preeclampsia. 

 

 

4.3.2.  Hidramnios 

 

La presencia de un hidramnios leve o moderado es un hallazgo 

relativamente frecuente en la gestación diabética. La frecuencia encontrada 

en la literatura varía de unas series a otras. Cabero y Cerqueira (37) la 

observan en un 5-25 % de los casos, Tchobroutky (219) entre 3-30% 

Jacobson y Cousins (118) en un 2%. En todos ellos es más frecuente en la 

diabetes pregestacional que en la gestacional y, a su vez, más frecuente en 

ésta que en la población general. 

 

La razón de esta asociación entre la diabetes y el hidramnios no está 

aclarada. Aunque su etiología es desconocida, se barajan varias hipótesis, la 

más aceptada es la que relaciona el hidramnios con la diuresis fetal.  Como 

mecanismo patogénico íntimo se ha barajado el papel de la diuresis 

osmótica fetal secundaria a la hiperglucemia materna (96). 

 

Se ha valorado la relación entre hidramnios y macrosomía, siendo en 

ocasiones un indicador predictivo de macrosomía fetal antes de que ésta sea 

objetivable por ecografía, pero no siempre se asocian y, en general, ambas 

se relacionan con el mal control metabólico durante la gestación. 

 

Sea cual sea la causa, lo que sí parece claro es que constituye un 

indicador clínico de mal control metabólico. 

  

El hidramnios no aumenta la morbimortalidad perinatal de manera 

significativa, salvo en casos graves que requieren reposo además de la 
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estabilización metabólica. Su importancia se debe a que puede ser una 

causa desencadenante de otras complicaciones más graves para el feto, 

como son la amenaza de parto prematuro, la rotura prematura de 

membranas, el prolapso de cordón o el abruptio placentae (59). 

 

 

4.3.3.  Infecciones 

 

Las infecciones más frecuentes en la gestante diabética son las de 

localización genitourinaria. 

    

-Respecto a las infecciones vaginales, las vaginitis por hongos, son las 

que presentan una mayor incidencia, siendo el agente más frecuentemente 

aislado la Cándida albicans (36).  

 

Las candidiasis vaginales son más frecuentes en las gestantes que en 

la población no gestante, debido a que los niveles de estrógenos durante la 

gestación favorecen el acúmulo de glucógeno en el epitelio vaginal. La 

diabetes, como es sabido, constituye uno de los factores predisponentes  

más importantes de vulvovaginitis por hongos. 

 

En un alto porcentaje, la infección es asintomática, descubriéndose la 

clínica bien por inspección o cultivo rutinario, o bien orientado por un perfil 

glucémico que ha empeorado sin causa aparente. 

 

La importancia de su tratamiento es fundamental para favorecer la 

obtención de un buen control metabólico. Además, hay datos que 

correlacionan el riesgo de parto prematuro en estas pacientes. 

 

-Las infecciones urinarias son la segunda causa de infecciones más 

frecuente en esta población. 
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Varios son los factores que condicionan la mayor frecuencia de 

infecciones urinarias en las diabéticas; entre ellos están las alteraciones 

inmunitarias como la afectación de la quimiotaxis leucocitaria o el trastorno 

de la capacidad fagocítica de los macrófagos, el contenido aumentado de 

glucosa en la orina, la presencia de vejiga neurógena, una mayor aparición 

de malformaciones nefrourológicas y la presencia de una microangiopatía. 

 

A esto se deben añadir los factores favorecedores de la infección 

urinaria que aparecen en cualquier gestante, como son los cambios urinarios 

del Ph de la orina, los cambios anatómicos del aparato urinario que dificultan 

el vaciamiento vesical y favorecen el reflujo. 

 

En 1965, Pendersen y Molsted (80) ya encontraron una relación entre 

la pielonefritis y un aumento de la mortalidad perinatal. Desde entonces esta 

patología se considera como un signo de mal pronóstico. Cousins registra la 

presencia de pielonefritis en un 1,2 % de las diabéticas gestacionales, 

frecuencia similar a la de Goldman (59). 

 

Son características dos formas clínicas de presentación la bacteriuria 

asintomática y la pielonefritis. El germen más frecuentemente implicado en 

ambos tipos es E. coli. 

 

La aparición de pielonefritis ha descendido en frecuencia, pero hay que 

tener en cuenta que es una infección grave que puede ser el 

desencadenante de un parto prematuro, por estímulo directo de las 

contracciones o por colonización de la cavidad amniótica, pudiendo provocar 

una corioamnionitis y, secundariamente, una sepsis fetal y materna (49). 

 

Por todo ello, este signo de mal pronóstico sigue llevando consigo un 

riesgo aumentado de morbilidad perinatal (49). 
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4.3.4.  Amenaza de parto pretérmino 

 

Aunque la diabetes per se no se considera un factor de riesgo 

establecido de parto prematuro espontáneo, en la literatura  tanto el parto 

prematuro como la amenaza de parto prematuro presentan una incidencia 

más alta en esta población. Entre las diabéticas gestacionales la frecuencia 

oscila entre un 6 y un 9% (61). Sin embargo, otros estudios no encuentran 

diferencias significativas entre las diabéticas gestacionales y las no 

diabéticas (199). 

 

Clásicamente, se especulaba sobre las diferencias hormonales entre 

las diabéticas y las no diabéticas como factor etiológico de este problema 

(156). Existen datos que apoyan su asociación con el grado de control 

glucémico, disminuyendo en mujeres con estricto control metabólico durante 

el embarazo (50). 

 

Mimouni  encontró entre las mujeres diabéticas con amenaza de parto 

pretérmino una hemoglobina glicosilada a las 28 semanas más elevada que 

entre las que no aparecía esta complicación (155). Otro factor relacionado 

por este autor fue la asociación con las infecciones vaginales.  

 

 

4.3.5  Cesárea  

 

Se sabe que la tasa de cesárea es más elevada en los embarazos 

asociados de diabetes gestacional. Esto puede ser debido a los efectos que 

tiene la diabetes en los fetos, como es la macrosomía; haciendo que la 

desproporción pélvico-cefálica sea mayor y, por lo tanto, den lugar a partos 

instrumentales en mayor número de ocasiones. 

 

Con un tratamiento adecuado de la diabetes gestacional, se reduce la 

macrosomia y en consecuencia la tasa de cesárea, siendo ésta 
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escasamente superior a la de las gestaciones con tolerancia a los hidratos 

de carbono (110). 

 

 

Otros estudios relacionan la tasa de cesárea con el tratamiento de la 

diabetes gestacional con insulina o dieta, siendo mayor en los tratados con 

insulina que en los tratados con dieta, a pesar de la reducción conseguida en 

las tasas de macrosomia. Estos resultados se achacan a que en los 

embarazos tratados con insulina las indicaciones de cesárea son más 

estrictas (31,164).    
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4.4  CLÍNICA EN LA MADRE A LARGO PLAZO 

 

La diabetes gestacional es la alteración en los hidratos de carbono que 

aparece o es reconocida por primera vez durante la gestación. En el 90% de 

los casos remite tras el embarazo, pero, sin embargo, mujeres con este 

antecedente tienen riesgo de desarrollar intolerancia a los hidratos de 

carbono en el futuro, bien en forma de diabetes tipo 2, o bien, como diabetes 

gestacional en un siguiente embarazo. 

 

Además, dichas mujeres presentan con mayor frecuencia 

manifestaciones, clásicamente asociadas a trastornos del metabolismo 

hidrocarbonado y que forman parte del denominado síndrome metabólico, 

como dislipemia, hipertensión arterial, obesidad central. 

 

 

4.4.1  Recurrencia de diabetes gestacional  

 

La recurrencia de diabetes gestacional varía  mucho en función de los 

estudios (30-84%), ya que su concepto incluye también a la diabetes que 

pasa inadvertida anteriormente o a la intolerancia a los hidratos de carbono 

que se agrava por la gestación.  

 

Los factores que influyen en la recurrencia de diabetes gestacional son: 

los criterios diagnósticos empleados, la etnia y el peso ganado durante la 

gestación. Otros factores encontrados de forma inconstante en los estudios 

son: edad materna, paridad, índice de masa corporal, niveles del test de 

tolerancia oral a la glucosa y uso de insulina (158). 

 

También se ha descrito la posible influencia de la dieta seguida por la 

paciente una vez terminado el embarazo, siendo más frecuente la 

recurrencia de la diabetes gestacional en las mujeres que ingieren dietas 

ricas en grasas y pobres en fibra e hidratos de carbono (160). 
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4.4.2  Diabetes mellitus 

 

A la hora de comparar los diferentes resultados de la bibliografía  sobre 

el desarrollo postparto de diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2, es preciso tener 

en cuenta la posible influencia de determinadas circunstancias: etnia 

estudiada, metodología diagnóstica utilizada en el diagnóstico de la diabetes 

gestacional y en su reclasificación metabólica postparto, y momento de 

evaluación.  

 

El desarrollo de diabetes postparto es de 4 a 7 veces más frecuente en 

diabéticas gestacionales que en gestantes normales (106). La conversión 

anual de diabetes gestacional previa a diabetes tipo 2 alcanza cifras medias 

globales de un 2-10% (185). Hay estudios que encuentran tasas de diabetes 

del 5 % en el postparto y del 12% a los 5 años. 

 

Entre los factores predictivos analizados en la diabetes gestacional 

para el desarrollo futuro de diabetes se ha comprobado: la posible 

participación del grado de intolerancia glucídica durante el embarazo y en el 

postparto inmediato, la necesidad de insulinoterapia en la gestación, la edad 

gestacional en el momento del diagnóstico de la diabetes gestacional, la 

obesidad materna y la ganancia de peso durante el embarazo. Y en el 

postparto inmediato, la presencia de determinados marcadores genéticos, la 

positividad de anticuerpos pancreáticos, la edad materna, los antecedentes 

de historia familiar de diabetes, diabetes gestacional previa y macrosomía 

(47).   

 

Para analizar el grado de intolerancia glucídica durante el embarazo se 

ha tenido en cuenta la glucemia basal, la glucemia postingesta, el número de 

puntos positivos de la sobrecarga oral de glucosa (82) y los valores medios 

de hemoglobina glicada durante el tercer trimestre de embarazo (107). 
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El uso de terapia insulínica en el control de la diabetes gestacional, 

como reflejo del mayor grado de su gravedad metabólica, parece asociar la 

aparición futura de diabetes mellitus (47). 

 

El diagnóstico precoz de diabetes gestacional, especialmente antes de 

la semana 24 de embarazo suele asociar, en algunos casos, el desarrollo 

postparto de diabetes y/o intolerancia glucídica, ya que puede reflejar la 

existencia de una diabetes previa a la gestación que pasó desapercibida 

(47). 

 

Resulta de especial importancia la presencia de obesidad materna 

previa a la gestación para la aparición de alteraciones del metabolismo 

glucídico postparto (64). Así mismo la ganancia excesiva de peso postparto 

puede también predisponer a la eclosión posterior de disglucosis (185). El 

grado de obesidad postparto, especialmente la obesidad abdominal, 

constituye el factor más determinante en relación con la presencia de 

insulinorresistencia en estas mujeres. 

 

La presencia durante la gestación de autoanticuerpos antiislotes 

pancreáticos (ICA y anti GAD) parece actuar de marcador para el desarrollo 

de diabetes, homologable a una diabetes tipo 1 (146). 

 

 

4.4.3   Síndrome  metabólico 

 

Durante la gestación y/o en el seguimiento postparto de las mujeres 

con diabetes gestacional previa es frecuente detectar la presencia de 

obesidad abdominal, dislipemia (aumento de triglicéridos, disminución de 

colesterol-HDL), mayores cifras de tensión arterial sistólica, alteraciones 

electrocardiográficas basales y probable mayor morbilidad cardiovascular 

aterosclerótica (170). Estas asociaciones tendrían como posible nexo de 

unión la existencia de insulinorresistencia. 
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5.  DIAGNÓSTICO 
 

 

La diabetes gestacional es una entidad conocida desde hace tiempo, 

pero elaborar una estrategia diagnóstica ha sido complicado, dado que 

todavía no se han aclarado una serie de cuestiones: ¿Deben ser 

examinadas todas las gestantes? ¿Cuándo deben ser estudiadas? ¿Es 

necesaria una prueba de despistaje previa a la prueba diagnóstica 

confirmatoria? ¿Cuál es el criterio de positividad de una prueba 

confirmatoria? 

 

La necesidad de realización de un cribado universal para diabetes 

gestacional ha sido valorada de diferente forma según el momento y la 

población a estudio.  

 

Hay trabajos que han comprobado que debido a la incidencia y 

consecuencias que la diabetes gestacional tiene en el feto y en la madre, el 

cribado universal es la mejor forma de identificar esta patología (98). Incluso 

en la tercera conferencia internacional sobre diabetes gestacional se 

recomendó su realización (153), pero, en cambio, posteriormente en la 

cuarta conferencia internacional del 1998 se aconsejó que sólo se debía 

realizar cribado en aquellas gestantes que presentaban factores de riesgo 

(151). 

 

Clásicamente, el diagnóstico de la diabetes gestacional implica la 

práctica sucesiva de un test de detección, que tiene como objetivo reconocer 

en la población gestante a aquellas mujeres con sospecha de presentar este 

proceso, seguido de la realización en caso de positividad, de un test 

confirmativo o diagnóstico. 
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Se han barajado como posibles test de despistaje las siguientes 

posibilidades: 

� Presencia de factores de riesgo maternos históricos o clínicos: posible 

predisposición al desarrollo de diabetes gestacional, antecedentes 

familiares o datos personales clínicos y obstétricos. Dentro de estos 

factores, los más importantes parecen ser la edad avanzada (superior  

a 25-30 años), la obesidad, la historia familiar de diabetes y 

pertenencia a determinadas etnias (afroamericanos, asiáticos, indios 

americanos, especialmente). 

 

� Glucemia basal, postprandial o al azar: la determinación de glucemia 

basal como test de cribado no parece un índice adecuado, ya que su 

elevación en la diabetes gestacional es muy posterior a la presencia 

de hiperglucemia postprandial. No obstante hay trabajos que 

defienden su utilización, refiriendo como nivel crítico de glucemia 

basal 89 mg/dl (194). Con referencia a la glucemia postprandial, 

escasos investigadores han descrito resultados alentadores. 

 

� Glucosuria: la presencia de glucosuria ocasional es normal durante la 

gestación. La glucosuria reiterada en los primeros trimestres de 

gestación se ha relacionado con la presencia de diabetes gestacional 

a las 24-28 semanas de gestación (97). 

 

� Desayuno estándar: Coustan y cols utilizaron la determinación de 

glucemia, una hora después de la administración de un desayuno de 

prueba con nutrientes mixtos (600 Kcal), y comprobaron cómo un 

nivel de 120 mg/dl mostraba una sensibilidad del 75% y una 

especificidad del 94%, en comparación con la glucemia una hora 

después del test de cribado con 50 gramos de glucosa oral. La 

complejidad de su realización ha hecho que no se tenga en 

consideración en la práctica clínica. 
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� Proteínas glicadas: La cuantificación de las proteínas glicadas  

(hemoglobina glicada, albúmina glicada, fructosamina y proteínas 

totales glicadas) viene siendo empleada para el control metabólico de 

la diabetes, pero se han empleado con escaso éxito como prueba 

diagnóstica. 

 

� Triglicéridos plasmáticos: hay estudios que muestran una moderada 

relación entre los niveles de triglicéridos en las semanas 9-12 de 

gestación y la tolerancia glucídica en el tercer trimestre (168). 

 

� Test de administración oral de 50 gramos de glucosa oral (test de 

O’Sullivan). 

 

De todos ellos, el test de O’Sullivan es el más recomendado 

universalmente por su sensibilidad, coste y facilidad de realización, siendo 

validado internacionalmente desde la segunda conferencia sobre diabetes 

gestacional celebrada en Chicago en 1984. 

 

Fue propuesto por O’Sullivan en 1973 y se basa en la valoración de la 

glucemia una hora después de la administración oral de 50 gramos de 

glucosa, independientemente de la presencia previa de ayuno. En cuanto al 

valor glucémico considerado positivo se han propuesto diferentes cifras en 

relación con las etnias estudiadas, posible ingesta previa o consideración de 

rendimiento diagnóstico. O’Sullivan consideraba positivo el test con valores 

iguales o superiores a 130 mg/dl (en sangre total y método Somogyi Nelson), 

los cuales presentan una sensibilidad del 79% y una especificidad del 87%. 

Posteriormente, se han barajado diversos niveles glucémicos de positividad: 

130, 135, 140 ó 150 mg/dl. Los valores más admitidos son glucemias 

plasmáticas mayores o iguales a 140 mg/dl ó 130 mg/dl, siendo 140 el que 

mayor rendimiento diagnóstico global presenta. Se ha visto como conforme 

disminuye el nivel, aumenta su sensibilidad y disminuye su especificidad. 
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La población a la que debe someterse a este test es objeto de un gran 

debate. La práctica más empleada en la actualidad es su administración a 

todas las gestantes, si bien entidades como la ACOG (4), y autores como 

Naylor (164) tratan de propugnar su restricción a las gestantes con 

determinados factores de riesgo (edad avanzada, obesidad, historia familiar 

de diabetes, etnia, entre otros). Últimamente, la ADA (11) y la 4ª conferencia 

internacional sobre diabetes gestacional recomiendan limitar la realización 

del test de O`Sullivan ante la presencia de ciertos factores de riesgo, tales 

como edad (>25 años), obesidad (IMC>27), antecedentes diabéticos en 

familiares de primer grado, pertenencia a determinadas etnias (hispano-

mexicanos, americanos nativos, asiáticos, afroamericanos o isleños del 

Pacífico), disglucosis previa o antecedentes de alteraciones obstétricas. 

 

La realización de este test suele recomendarse preferentemente al final 

del segundo trimestre, entre las semanas 24-28, cuando comienza a ser más 

manifiesta la acción diabetógena del lactógeno placentario (48). Esta es la 

práctica realizada en nuestro hospital desde hace varios años. En cambio, 

hay otros autores que con objeto de realizar un diagnóstico más precoz 

sugieren su realización de forma universal en el primer trimestre, y otros que 

solamente a las mujeres con factores de riesgo con repetición en el tercer 

trimestre de la gestación. 

 

En cuanto a los test confirmativos o diagnósticos  de diabetes 

gestacional existen los siguientes: 

� Glucemia basal o al azar elevadas: valores superiores a 126 mg/dl (7 

mmol/l) comprobados en dos ocasiones o glucemia al azar superior a 

200 mg/dl (11,1 mmol/l) confirmada posteriormente con una 

hiperglucemia basal, ratifican el diagnóstico de diabetes (151). 

� Sobrecarga oral de glucosa (SOG): es la prueba diagnóstica más 

empleada.  
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Se ha utilizado la administración de 75 gramos de glucosa (con 

determinaciones de glucemia basal, a la hora y a las dos horas), o bien de 

100 gramos (con determinaciones de glucemia basal, a la hora, dos horas y 

tres horas).  

 

Para la realización de esta prueba diagnóstica, se precisan una  serie 

de requisitos que es necesario cumplir para que sea valorable. En primer 

lugar, es preciso realizarla por la mañana, tras un ayuno de 8-14 horas, 

después de tres días de dieta libre con un aporte diario de hidratos de 

carbono superior a 150 gramos y actividad normal en el ritmo de vida de la 

gestante. En segundo lugar, la gestante debe permanecer sentada durante 

toda la prueba y sin fumar. 

 

Para el diagnóstico se requiere al menos dos o más valores de 

glucemia iguales o superiores a los valores de corte. Los criterios 

diagnósticos empleados para juzgar la positividad han sido variables, 

existiendo una discusión permanente a tal efecto.  

 

A la hora de definir un criterio diagnóstico unificado de diabetes 

gestacional, es difícil establecer un valor glucémico de corte que sirva para 

predecir la aparición de complicaciones maternas o fetales. Los criterios 

diagnósticos varían en relación con la procedencia de la muestra (sangre 

total o plasma), metodología analítica (Somogyi Nelson, glucosa-ex quinasa, 

glucosa-oxidasa, cantidad de glucosa administrada (50, 75 ó 100 g), y 

duración de la prueba (2 ó 3 horas). 

 

Los valores de corte inicialmente utilizados fueron los fijados por         

O’Sullivan en 1964 (171), basándose en la probabilidad de aparición de 

diabetes en los años siguientes en una cohorte de embarazadas sanas, sin 

obesidad ni antecedentes familiares de DM o alteraciones obstétricas 

previas. La administración era de 100 g y analizando los niveles de glucosa 
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en sangre total (Somogyi Nelson) en situación basal, a la hora, dos y tres 

horas. 

 

En 1979, el nacional Diabetes Data Group propuso unos nuevos 

valores, obtenidos al aplicar el coeficiente de correlación de las 

determinaciones de sangre total, utilizado por O’Sullivan, a su medida en el 

plasma venoso, que se emplean en los métodos actuales (161). 

 

En 1982 Carpenter y Constan (38) sugirieron que deberían utilizarse 

otros nuevos valores como consecuencia del cambio en la técnica de 

medición de glucemia (glucosa-oxidasa) y en la procedencia de la muestra 

(plasma venoso).   

 

Posteriormente, Sacks y cols (203), compararon en un grupo de 

gestantes los resultados obtenidos tras una sobrecarga oral de glucosa con 

100 g, según una doble metodología de sangre total (Somogyi Nelson) y 

plasma venoso (glucosa-oxidasa). A partir de los resultados propusieron 

unos nuevos criterios que se aproximan más a los de Carpenter que a los de 

la NDDG. 

 

Por otra parte, en Europa, la OMS (1985) (238), sin necesidad del test 

de O’Sullivan previo, defiende la administración de 75 g de glucosa, siendo 

el diagnóstico de diabetes el mismo que para las mujeres no gestantes. 

Estos criterios, contemplan por ello el reconocimiento durante el embarazo 

de dos tipos de alteraciones del metabolismo hidrocarbonatado: diabetes 

gestacional propiamente dicha e intolerancia glucídica gestacional. 

 

Dado que la administración oral de glucosa, por su elevada 

osmolaridad, puede producir molestias digestivas (naúseas, vómitos, 

diarreas) y secundariamente alterar la absorción intestinal, se ha postulado 

por algunos autores la determinación de glucemia tras la  administración de 

un polímero de glucosa, de más baja osmolaridad. Este método, al igual que   
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la sobrecarga intravenosa de glucosa son pruebas que prácticamente no se 

emplean en la actualidad. 

 

En cuanto a la estrategia global  a desarrollar a la hora de planificar el 

diagnóstico de diabetes gestacional, existen diferentes planteamientos.  

 

En Estados Unidos la pauta más admitida es la propuesta por la 

American Diabetes Association (ADA), que distingue entre las gestantes tres 

grupos, en cuanto a la posible presencia de diabetes gestacional (12): 

 

� Bajo riesgo: mujeres menores de 25 años, con peso normal antes del 

embarazo, sin historia de diabetes en familiares de primer grado o de 

alteraciones previas del metabolismo hidrocarbonato, con ausencia de 

historia obstétrica complicada y sin pertenencia a etnias de riesgo 

(afroamericanas, asiático americanas, indias nativas americanas, 

hispanas o isleñas del pacifico) 

� Alto riesgo: mujeres con obesidad importante, historia de diabetes en 

familiares de primer grado, diabetes gestacional previa y glucosuria 

� Riesgo medio: mujeres con características intermedias entre los dos 

grupos anteriores 

 

Las mujeres con riesgo bajo no necesitan ser estudiadas, las que 

presentan alto riesgo deberán ser analizadas en la primera visita al tocólogo 

y, si el test de detección (O’Sullivan) es negativo, volverán a ser evaluadas 

entre las 24 y 28 semanas. En las situaciones de riesgo medio, el examen se 

llevará a cabo exclusivamente en la 24-28 semanas de gestación. 

 

A la hora de abordar el diagnóstico, ante situaciones de glucemia 

plasmática basal mayor o igual a 126 mg/dl o glucemia al azar superior a 

200 mg/dl, ratificada en determinación posterior, se confirma la existencia de 

diabetes. 
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Fuera de esta circunstancia pueden seguirse dos caminos:  

 

� Estrategia de una fase. Su utilización es fundamentalmente 

recomendable en poblaciones con tasa elevada de diabetes 

gestacional. Consiste en la práctica directa de una sobrecarga oral 

con 100 gramos de glucosa, con valoraciones de glucemia en los 

tiempos basal, una, dos, tres horas, o bien de una sobrecarga oral de 

75 gramos de glucosa con valoraciones de glucemia basal  a la hora y 

dos horas. Los criterios de positividad de estas pruebas derivan de los 

de Carpenter y Constan (38). 

 

� Estrategia en dos fases: Se efectúa primero un test de detección, 

consistente en la administración de 50 gramos de glucosa  y se 

determina la concentración plasmática de glucemia una hora 

después. Cuando los valores son iguales o superiores a 140 mg/dl, la 

prueba se considera positiva y se pasa a continuación a la realización 

de la sobrecarga oral de glucosa (75 o 100 gramos) antes 

mencionada. En esta estrategia la positividad del test de detección 

puede establecerse asimismo en 130 mg/dl, con lo que se puede 

aumentar el número de  diabéticas gestacionales diagnosticadas. 

Este protocolo queda establecido en la cuarta conferencia sobre 

diabetes gestacional de 1998. 

  

La Organización mundial de la Salud (OMS) defiende otro protocolo, 

según el cual, se investigará de manera universal la presencia de diabetes 

gestacional a las 24- 28 semanas de gestación y durante el primer trimestre 

en el grupo de mujeres con alto riesgo (edad avanzada, antecedentes de 

macrosomía, intolerancia glucídica, pertenencia a determinadas etnias o 

glucemia basal o al azar elevadas). No es necesaria la práctica del test de 

detección pasando directamente a realizar la sobrecarga oral de glucosa (75 

gramos).      
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Se consideran criterios positivos de diabetes gestacional la presencia 

de glucemia basal de 126 mg/dl o más, o de glucemia a las dos horas mayor 

o igual a 140 mg/dl. 

 

En nuestro país, el grupo de Diabetes y Embarazo (GEDE) sigue 

defendiendo un procedimiento diagnóstico clásico similar al Nacional 

Diabetes Data Group (NDDG). Se confirma el diagnóstico de diabetes 

gestacional ante dos situaciones:  

 

� Presencia de glucemia basal de 126 mg/dl o más en dos ocasiones   

� En los casos restantes se llevará a cabo un diagnóstico en dos fases.    

 

Realización del test de detección (test de O’Sullivan) según lo siguiente: 

 

� Primer trimestre: gestantes de 25 años de edad o mayores, 

intolerancia  glucídica o diabetes gestacional previa, historia de 

diabetes en familiares de primer grado, antecedentes de macrosomía 

o glucemia basal de 100-125 mg/dl. 

 

� Segundo trimestre (24-28 semanas): todas las gestantes no 

diagnosticadas anteriormente    

 

� Tercer trimestre: gestantes no examinadas con anterioridad o que han 

desarrollado en el embarazo macrosomia o polihidramnios (en este 

caso debe practicarse directamente la sobrecarga oral de glucosa o 

test confirmativo, sin necesidad de practicar test de detección previo) 

 

Con el test de O’Sullivan positivo (glucemia a la hora mayor o igual a 

140 mg/dl se acudirá a la práctica del test diagnóstico o sobrecarga oral de 

glucosa (100 gramos) con determinación de glucemia basal , a la hora, dos 

horas y tres horas. Se considera positivo el test de acuerdo con los valores 

referidos por el NDDG (Tabla 6)  (Figura 4).           
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Tabla 6.  Criterios diagnósticos de diabetes gestacional por sobrecarga oral 

de glucosa 

 

 

 

 

 

 

 

        

 

 

 

 

 

 

SOG: sobrecarga ora de glucosa;  

NDDG: National Diabetes Data Group;  

OMS: organización mundial de la salud 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                    

 

 

 

 

Glucemia 

SOG: 100g SOG: 75g 

NDDG 
Carpenter      

y Coustan 

4º Workshop 

Diabetes y 

embarazo 

 

OMS 

Basal mg/dl     105            95                    95                     -  

1h mg/dl          190          180                  180                     - 

2h mg/dl          165          155                  155                 200 

3h mg/dl          145          140                    -                        -  

Diabetes         glucemia ≥en dos puntos de la curva 

Diabetes         glucemia basal≥126mg/dl(en dos ocasiones) 
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Figura 4 .  Algoritmo diagnóstico de diabetes gestacional                 

                                                                            

                                                                                                       

                                                                                                       

                                                                                                         

A todas las gestantes                 Gestantes  alto riesgo                                                                 

                                                                                                       

                                                                                                         

Entre 24-28 semanas                     En primera visita                      

Test O, Sullivan                        Test O,Sullivan               

                                                                                     

 

Glucemia<140     Glucemia >140        Glucemia ≥140    Glucemia<140 

Normal                 Patológico                 Patológico                    Normal 

 

 

                                                                               Repetir O’Sullivan 

                                                                             a las 24-28 semanas 

 

  TTOG con 100 g de glucosa                     

      De tres horas                                          Patológico             Normal 

 

 

 

      Normal                            Patológico                                Repetir  

0 <105 mg/dl                   2 o más puntos                               O’Sullivan a    

1 <190 mg/dl                  patológicos (si sólo                          24-28 semanas 

2 < 185 mg/dl                 es 1, repetir 2 semanas                   o directamente 

3 < 145 mg/dl                  después)                                         TTOG de 100g 

 

                                 

                                       Diabetes gestacional 

-Obesidad 
-Enfermedad 
  obstétrica previa 
-Edad mayor 35 años            
-Antecedentes fam. 
  diabetes 
-DG previa 
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Hay diferentes estudios que comparan los criterios anteriormente 

mencionados, así algunos encuentran mejores los criterios de la OMS frente 

a los del NDDG (74). Otros comparan los del NDDG con los de Carpenter y 

Constan, demostrando que estos últimos son más sensibles (92). 

 

En España se siguen utilizando los criterios de la NDDG, ya que no hay 

muchos estudios en nuestro país en relación a esto y no hay evidencia de 

que los criterios de Carpenter y Constan sean mejores. Un estudio realizado 

en Barcelona demuestra que no son tan adecuados los nuevos criterios por 

lo que aconseja la utilización de los clásicos (51). 

  

Aunque para el diagnóstico de la diabetes gestacional es necesario que 

haya dos valores de la curva de sobrecarga oral de glucosa mayores a los 

valores de corte, hay un estudio reciente que, valorando  el pronóstico de la 

gestación mediante realización de cesárea, preeclampsia, corioamnionitis, 

peso mayor a 4000 gramos y a 4500 gramos e ingreso del RN en cuidados 

intensivos, muestra que las gestantes con un valor de la curva de 

sobrecarga oral de glucosa elevado presentan un  pronóstico  peor que si no 

tiene ningún valor elevado, aunque no sean diagnosticadas de diabetes 

gestacional (24).  
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6. CONTROL METABÓLICO Y 

TRATAMIENTO 
 

 

La naturaleza singular del embarazo radica en el hecho de que en 

ninguna otra etapa de la vida, el bienestar de un individuo depende tan 

directamente del bienestar del otro.  

 

Desde el punto de vista endocrino-metabólico, el embarazo “per se”, es 

un estado diabetógeno manifestado por unas mayores demandas de insulina 

y facilitado por los cambios hormonales maternos, la existencia de placenta y 

la presencia de ese parásito mantenido que es el feto (119). 

 

Cuando la madre presenta una alteración en el metabolismo de los 

hidratos de carbono como es la diabetes, ya sea pregestacional o 

gestacional, el objetivo fundamental es la obtención de un recién nacido 

sano con la menor repercusión posible en el organismo materno. Esto 

implica tanto una vigilancia materna como fetal en busca de complicaciones 

embrionarias, fetales y maternas. Todas estas complicaciones de la diabetes 

que afectan a la madre y al embrión o al feto, están relacionadas con el 

grado de control metabólico tanto al comienzo de la gestación (en las 

diabetes pregestacionales o en el tipo 2 o 1 no detectada hasta el momento 

de la gestación) como a lo largo de cada uno de los trimestres de la misma. 

 

Por tanto, la piedra angular del manejo y del tratamiento de la diabetes 

durante el embarazo es lograr un perfil glucémico en la gestante diabética lo 

más próximo posible al de las no diabéticas. Para lograr este objetivo, es 

decir, un estado euglucémico, el tratamiento se basa en tres herramientas 

terapéuticas, útiles, fáciles y complementarias: la dieta, el ejercicio y la 

insulina. 
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La vigilancia de la diabética durante el embarazo se fundamenta en dos 

pilares básicos estrechamente relacionados entre sí desde el punto de vista 

fisiopatológico: el control metabólico materno y el control fetal.   

 

 

6.1. CONTROL METABÓLICO 

 

El control metabólico materno tiene como objetivo lograr un estado de 

normoglucemia durante todo el embarazo. 

 

Puesto que los niveles de glucemia aumentan progresivamente a lo 

largo del embarazo, debido fundamentalmente al aumento también 

progresivo de las hormonas antiinsulínicas, es necesario que la diabética 

realice una monitorización diaria (recomendada en la diabética 

pregestacional sometida a terapia insulínica intensiva) o a días alternos 

(recomendada en la diabética gestacional) con determinación completa de 

glucemias pre y postprandial mediante autocontrol domiciliario con el empleo 

de glucómetros (lectura instrumental con empleo de tiras reactivas) en las 

tres comidas principales del día: desayuno comida y cena. La glucemia 

preprandial debe realizarse inmediatamente antes de la ingesta y la 

postprandial una o dos horas posteriores a la ingesta, sin haber un acuerdo 

claro (151). 

 

Además, es recomendable la determinación de cetonuria en la primera 

orina de la mañana, ya que durante la noche es cuando la gestante diabética 

muestra mayor tendencia a presentar hipoglicemia secundaria al ayuno 

nocturno. La presencia de cuerpos cetónicos en orina o sangre denota la 

existencia de un mayor o menor grado de descompensación metabólica, 

motivada bien por un déficit insulínico o por un aporte inadecuado de 

carbohidratos.  

 

Este autocontrol glucémico presenta los siguientes beneficios: 
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� Permite para decidir el tipo de tratamiento 

� Ayuda a ajustar el tratamiento establecido 

� Posibilita su adaptación a modificaciones del estilo de vida (dieta, 

ejercicio) 

� Motiva hacia la obtención de un mejor control de la diabetes 

� Mejora el pronóstico fetal, directamente relacionado con el control 

metabólico 

� Facilita la disminución de los ingresos hospitalarios 

� Los criterios que garantizan la existencia de un buen control 

metabólico son los recomendados en la cuarta conferencia 

internacional sobre diabetes de 1998 y aceptados por el grupo 

español en la segunda edición de su guía asistencial de 2000: 

Glucosa prepandial menor o igual a 95 mg/dl y glucosa postprandial a 

la hora y a las dos horas menor o igual a 140 y 120 mg/dl 

respectivamente (100,149). 

 

Aunque los niveles de glucosa deben mantenerse por debajo de esos 

niveles, se sabe que aunque los sobrepasen, sólo un pequeño porcentaje de 

los casos presentan morbilidad. Ésto indica que son necesarias estrategias 

que combinen la monitorización de la glucemia materna con la medida del 

crecimiento fetal (151).  

 

En la quinta conferencia internacional sobre diabetes se indicó que la 

medida del perímetro abdominal mediante ecografía como dato  a tener en 

cuenta junto con el control glucémico para el manejo correcto. La medida 

debe iniciarse en el segundo trimestre y en el comienzo del tercero y luego 

medirse cada 2-4 semanas. 
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6.2  TRATAMIENTO  

 

6.2.1    Dietético 

 

La dieta, o como lo define Jovanovic, el tratamiento médico nutricional, 

es la piedra angular del tratamiento de estas pacientes (121). 

 

En muchas de las gestantes con diabetes gestacional resulta suficiente 

para lograr el objetivo buscado, bien de forma aislada o asociando ejercicio 

programado. 

 

La dieta debe ser normocalórica, no restrictiva y en la medida de lo 

posible adaptada a las necesidades nutricionales y el estilo de vida de cada 

paciente. Solamente con dietas individualizadas se consigue un mejor 

cumplimiento del tratamiento y es más fácil lograr la normoglucemia.  

 

La cantidad diaria de calorías debe ser suficiente para cubrir las 

necesidades de la gestante, y permitir el normal crecimiento del feto, 

evitando tanto la macrosomía (ligado estrechamente a hiperglucemia), como 

el crecimiento intrauterino retardado (ligado a dietas muy restrictivas) (139). 

 

Se debe intentar lograr un incremento de peso durante todo el 

embarazo de 9-11 kilos en las gestantes con un peso previo normal. Para 

lograr este objetivo se recomienda en la actualidad un aporte de 30 

Kcal/kg/día, cifra suficiente para asegurar ganancia de peso sin producir 

hiperglucemia postprandial en las mujeres con peso normal previo al 

embarazo.  

 

Para las gestantes con sobrepeso previo se recomienda una restricción 

calórica hasta 12 Kcal/kg/día, y un incremento de hasta 40Kcal/kg/día en las 

que presentaban bajo peso previo o actividad aumentada durante el 

embarazo (144). 
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La composición de la dieta debe ser equilibrada y nunca restrictiva para 

los hidratos de carbono. Se deben evitar los hidratos de carbono de 

absorción rápida y favorecer que el tipo de hidratos de carbono que se 

ingieran sean de absorción lenta, ya que provocan un menor pico 

hiperglucémico postprandial. La cantidad de carbohidratos de la dieta afecta 

directamente a la respuesta glucémica; por ello, se debe armonizar la 

cantidad de insulina a instaurar con la ingesta y con la actividad física. 

 

Las dietas altas en hidratos de carbono (60-65%) han sido 

ampliamente utilizadas en las últimas décadas y los resultados muestran un 

mejor control glucémico y menores requerimientos de insulina exógena (90). 

Por el contrario, varios trabajos clínicos realizados en diabéticas 

gestacionales, señalan los beneficios de las dietas con baja proporción en 

hidratos de carbono (30-35%) (151).  

 

El grupo español de diabetes y embarazo recomienda una dieta 

normocalórica con un porcentaje de 40-50% de carbohidratos, un 20% de 

proteínas y un 30-40 % de grasas con predominio monoinsaturadas. 

 

Para evitar complicaciones se debe insistir en el cumplimento tanto de 

la dieta como de la distribución racional de la misma y de los horarios. Se 

recomienda realizar, además de las tres comidas básicas, dos pequeños 

suplementos a media mañana y a media tarde, con periodos interingesta no 

menores a tres horas y un aporte extra antes de dormir, para evitar la 

hipoglucemia de ayuno prolongado.   

 

A pesar de todo, en un reciente metaanálisis, no existe evidencia clara 

de que el tratamiento dietético de la diabetes gestacional influya 

decisivamente en la disminución de la morbilidad perinatal (230). 
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6.2.2  Ejercicio 

 

Debido a su efecto hipoglucemiante, el ejercicio se considera un 

importante componente en el tratamiento de la diabetes gestacional. Sin 

embargo, no ha sido una recomendación habitual en la terapéutica de la 

embarazada diabética (113).  De hecho, la diabetes figuró en la lista de las 

contraindicaciones relativas del ejercicio durante la gestación del ACOG (3). 

 

En la actualidad, tanto la ADA como el ACOG consideran que puede 

incluirse de forma segura en la mayoría de las gestaciones. 

 

Los posibles beneficios del ejercicio dependen de si se trata de una 

paciente con diabetes mellitus tipo 1 previa o de un embarazo que se 

complica con diabetes gestacional.  

 

El ejercicio, aumenta el consumo de glucosa y mejora  la sensibilidad a 

la insulina, y esto, en algún caso de  diabetes gestacional, puede evitar la 

necesidad de iniciar tratamiento con insulina al disminuir la 

insulinorresistencia (145).  

 

La utilización del ejercicio como intervención terapeútica resulta 

controvertida. No obstante, el tratamiento dietético y ejercicio durante el 

embarazo, pudiera ser útil realizado de forma persistente para prevenir la 

instauración posterior de intolerancia hidrocarbonatada o diabetes tipo 2 

(39). 

 

En la tercera conferencia internacional sobre diabetes gestacional se 

recomendó la práctica de ejercicio diario regular y moderado, compatible con 

el estado gestacional y con el estilo de vida de la paciente, en gestantes sin 

otras contraindicaciones médicas u obstétricas (153). Entre las 

contraindicaciones figuran el hidramnios, la macrosomía y la preeclampsia. 
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En cuanto al tipo de ejercicio, parece ser que el realizado con las 

extremidades superiores pudiera ser útil sin aumentar el riesgo de 

contracciones uterinas que pueden tener lugar cuando se usan las 

extremidades inferiores (123). 

 

Por tanto, en cualquier embarazo que curse con uno u otro tipo de 

diabetes debería valorarse la relación riesgo-beneficio que el ejercicio 

suponga para el feto y ser realizado bajo una estrecha supervisión médica 

(113).    

 

 

 

6.2.3.  Tratamiento farmacológico 

 

El tratamiento de la diabetes gestacional queda centrado únicamente 

en la administración de insulina, tanto para la diabetes pregestacional como 

para la diabetes gestacional. 

 

 

6.2.3.1   Antidiabéticos orales 

 

Existen múltiples estudios sobre el uso de antidiabéticos orales. Ya en 

los años 60 se valoró el uso de sulfonilureas y de biguanidas  en diabetes 

pregestacionales y gestacionales (117). 

 

Los posibles problemas secundarios al uso de sulfonilureas serían que 

al atravesar la placenta pueden condicionar diferentes alteraciones, tales 

como la teratogenicidad o la estimulación del páncreas fetal con incremento 

del hiperinsulinismo, al que ya son de por sí proclives los hijos de gestantes 

diabéticas.  
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Con respecto a la teratogenicidad de los antidiabéticos orales, se han 

comunicado estudios experimentales en embriones de ratones con el 

empleo de clorpropamida, tolbutamida y metformina, que han confirmado tal 

efecto (105). La verdadera interpretación de una posible teratogenicidad de 

estos fármacos resulta difícil ya que su administración puede tener lugar 

fuera del periodo teratógeno del embarazo y a veces es difícil diferenciar si 

el efecto teratógeno es debido al grado de control metabólico existente o al 

fármaco. 

 

Con respecto al hiperinsulinismo fetal derivado del uso de sulfonilureas, 

en algunos estudios se confirmaron hipoglucemias neonatales (126), si bien 

en la mayoría de los casos no se detectó esta alteración. En algunos casos 

se ha descrito mayor mortalidad perinatal e ictericia neonatal por 

competición de las sulfonilureas con la bilirrubina por las proteínas 

plasmáticas (5).  

 

Las biguanidas, que teóricamente podrían favorecer el desarrollo de 

acidosis láctica, no han confirmado esta acción al emplearse en diabéticas 

gestacionales (5). 

 

El uso de la acarbosa en la diabetes gestacional, debido a su casi nula 

absorción intestinal y a que se comenzaría a emplear pasado el periodo 

teratógeno, no está comprobado en humanos. 

 

En la quinta conferencia internacional sobre diabetes gestacional se 

habla de la glibencamida, como única sulfonilurea que podría emplearse 

durante la gestación. Este fármaco tiene un mínimo paso a través de 

placenta y en los estudios no se ha relacionado con aumento de 

hipoglucemia neonatal. Su empleo debe hacerse de forma complementaria 

al tratamiento dietético y a la actividad física (149). 
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No obstante, no parece recomendable en la actualidad el empleo de 

antidiabéticos orales en el tratamiento de la diabetes gestacional 

 

 

6.2.3.2.  Insulina  

 

Su utilización es imprescindible en el manejo de la diabetes 

pregestacional, en la que se ha acompañado de una mejoría evidente de la 

tasa de mortalidad materna y fetal. De manera esquemática, a la hora de 

establecer la insulinoterapia en este grupo de gestantes se admiten la 

existencia de dos modalidades: insulinoterapia terapeútica e insulinoterapia 

profiláctica. 

 

Por lo que se refiere a la diabetes gestacional, la insulinoterapia está 

indicada como alternativa terapéutica, estando su utilización condicionada 

por diferentes factores y planteamientos. 

 

Las indicaciones del tratamiento insulínico en la diabetes gestacional 

han sido objeto de debate en la literatura. Los marcadores para iniciar la 

insulinoterapia en estas pacientes son tanto maternos como fetales. 

   

La insulinoterapia terapéutica consiste en administrar insulina 

solamente a aquellas diabéticas gestacionales que no se controlan de forma 

adecuada con tratamiento dietético exclusivo. 

 

Se han definido diferentes criterios respecto a los valores glucémicos 

maternos límite para iniciar tratamiento con insulina después del tratamiento 

dietético: 

 

� Glucemia basal superior a 105 mg/dl y/o glucemia postprandial 

(2horas) superior a 120 mg/dl, al menos en dos ocasiones (4, 11,153). 
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� Glucemia basal mayor o igual a 90 mg/dl o glucemia postprandial a la 

hora mayor o igual a 120 mg/dl (9). 

 

� Glucemia basal mayor a 95 mg/dl o glucemia postprandial a las 2 

horas mayor o igual a 120 mg/dl (21). 

 

� Glucemia basal mayor a 95 mg/dl, glucemia postprandial a la hora 

mayor a 140 mg/dl o a las 2 horas mayor a 120 mg/dl (151). 

 

� Valores de insulina en el líquido amniótico superiores o iguales a 10 

µU/ml (231). 

 

� Valoración ecográfica de la circunferencia abdominal entre las 

semanas 29 y 33. Si tras tratamiento dietético la glucemia basal es 

mayor o igual a 105 mg/dl o si es menor a 105 mg/dl y la 

circunferencia abdominal es mayor o igual al percentil 70 se 

instaurará tratamiento con insulina (33). 

 

� Glucemia una hora después de un desayuno de prueba mayor o igual 

a 140 mg/dl (195). 

 

Respecto a los marcadores del feto, deben ser tenidos en cuenta a 

pesar de un buen control metabólico materno. La presencia de 

polihidramnios o macrosomía son criterios de inicio de tratamiento con 

insulina para el grupo de embarazo y diabetes español (99). 

 

El colegio americano de obstetras y ginecólogos ha confirmado y 

reconocido que la disminución del nivel de glucemia basal de 105 mg/dl 

como límite para iniciar la insulinoterapia en estas pacientes, produce una 

disminución significativa en la incidencia de fetos macrosómicos (99).  
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Estos hallazgos han sido confirmados por Langer y cols (137), al 

encontrar que cuando la insulinoterapia se inicia en pacientes con glucemias 

entre 96 y 105 mg/dl, se obtiene el máximo beneficio cualitativo en la 

reducción de fetos grandes para la edad gestacional.   

 

En principio, se recomienda exclusivamente el uso de insulinas 

humanas en diabéticas pregestacionales gestantes, así como en todas 

diabética gestacional que precise de insulinoterapia, debido a su baja 

antigenicidad (13) 

 

Los análogos insulínicos de reacción rápida (lispro) si bien, a nivel 

animal no han demostrado acción teratógena, al no haberse descartado del 

todo este efecto en humanos, no suele recomendarse en las diabéticas 

gestacionales. 

 

El régimen de insulinoterapia se lleva a cabo normalmente mediante la 

administración de dosis múltiples de insulina más frecuentemente, o 

mediante el empleo de bombas de infusión continua. La dosis de inicio varía 

según el tipo de paciente, se recomienda 0,7-0,8 UI/Kg/día para las 

diabéticas tipo1 y 0,2-0,3 UI/Kg/día para las diabéticas tipo 2 y las diabéticas 

gestacionales (137).  

 

Las diabéticas gestacionales suelen responder bien al empleo de dos 

dosis de insulina de acción intermedia, pudiendo asociarse si se precisa, a 

medida que avanzan las semanas de gestación, insulina regular para cumplir 

el objetivo deseado. 

 

Siempre que se inicia el tratamiento con insulina, hay que tener en 

cuenta el aumento de la sensibilidad a la insulina en el primer trimestre de la 

gestación, con el consiguiente riesgo de hipoglucemias, frecuentes en esta 

etapa de la gestación, y el incremento progresivo y continuo de las 
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necesidades de insulina en el segundo y tercer trimestre en todas las 

pacientes. 

 

Toda gestante sometida a tratamiento insulínico, y con objeto de 

conseguir un óptimo grado de compensación metabólica, debe realizar 

monitorización domiciliaria de sus niveles de glucemia, para, a partir de 

estos datos, ajustar adecuadamente la dosis de insulina precisa en cada 

momento. Estos controles se realizan de forma diaria, practicando tres 

análisis preprandiales, tres postprandiales, y la determinación esporádica a 

las tres de la madrugada. 

 

Existen diferentes y variadas pautas de insulinoterapia, las más 

recomendadas aparecen en la Tabla  7. 

 

 

Tabla  7 . Pautas iniciales de insulina recomendadas. 

 

Glucemia basal (mg/dl)    Desayuno           Comida              Cena 

<105                                 NPH(60%)                                    NPH(40%) 

                                     (asociar si precisa insulina regular) 

105-129                              NPH (60%)                                 NPH (40%) 

                                                                 ó 

                                     Regular(25%)        Regular(25%)     Regular(15%)+NPH(25%) 
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Las cifras de glucemia “objetivo” con el tratamiento insulínico son: 

 

� Preprandial: 70 - 100 mg/dl  

� Postprandial:  

- 1 hora 100-140 mg/dl 

- 2 horas 90-120 mg/dl 

 

 

La insulinoterapia profiláctica comprende el empleo de insulina de 

forma sistemática en toda diabética gestacional. Está basada en la 

comprobación de situaciones de buen control glucémico asociadas a menor 

macrosomía. 

 

A la hora de valorar la verdadera utilidad de una insulinoterapia 

profiláctica se han llevado a cabo diferentes estudios, con el fin de comparar 

la morbilidad neonatal (macrosomía en especial) en diabetes gestacional 

tratadas con dieta o insulina. 

 

En 1966, O’Sullivan describe una menor frecuencia de macrosomía en 

diabetes gestacionales tratadas con insulina de forma sistemática. 

 

Posteriormente, otros autores, en estudios retrospectivos, encuentran 

menor incidencia de macrosomía  y traumatismos fetales en gestantes 

sometida a insulinoterapia profiláctica (68). 

 

Se han considerado los posibles riesgos para la madre derivados de la 

insulinoterapia (hipoglucemia, yatrogenia, etc.), no obstante resulta rara la 

hipoglucemia en las diabéticas gestacionales sometidas a insulinoterapia 

(65). Hay que tener en cuenta que el hecho comprobado de que el 

tratamiento de la diabetes gestacional con insulina se sigue de un aumento 

significativo de la presión arterial, tanto en relación con las cifras basales de 
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la propia paciente como con la alcanzada en el grupo de gestantes tratadas 

sólo con dieta (20). 

 

   La mayoría de las recomendaciones y consensos siguen apoyando el 

uso exclusivo de insulina cuando el tratamiento dietético aislado es incapaz 

de conseguir un óptimo control metabólico (151). 
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1.  POBLACIÓN ESTUDIADA 

 

1.1. DISEÑO 

 

El diseño del estudio es retrospectivo, basándose en la recogida de 

datos de casos existentes con anterioridad al inicio del estudio. 

 

  

1.2.  MUESTRA 

 

La muestra estudiada corresponde a un total de 453 recién nacidos 

vivos, de ambos sexos y con edades gestacionales comprendidas entre las 

27 y 43 semanas de gestación. Los 453 neonatos incluidos en el estudio 

nacieron en el HCU de Zaragoza durante el periodo de tiempo comprendido 

entre el 1 de Enero de 2003 y el 31 de diciembre de 2006. Todos ellos son 

recién nacidos cuya madre presentó diabetes gestacional durante su 

embarazo. 

 

Se ha aceptado como definición de diabetes gestacional la alteración 

en el metabolismo de los hidratos de carbono que se inicia o es reconocida 

por primera vez durante la gestación.  

 

Esta alteración hidrocarbonada se detectó, en su gran mayoría, tras la 

realización del cribado a toda mujer gestante durante las semanas 24 a 28, 

si bien, en algún caso había sido diagnosticada con anterioridad debido a los 

controles glucémicos realizados desde el inicio de la gestación.  

 

La definición de diabetes gestacional ha sido realizada según los 

criterios del Grupo Español de Diabetes y Embarazo (GEDE). 
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Entre la semana 24-28 se realiza  el test de O’Sullivan, éste consiste en 

la administración oral de 50 gramos de glucosa y el análisis de la glucosa en 

plasma a la hora, siendo patológico si ésta es igual o superior a 140 mg/dl.  

   

Si este test resulta positivo se realiza la sobrecarga oral con 100 

gramos de glucosa y se analiza el nivel de glucosa en sangre total en 

ayunas, a la hora, dos y tres horas.  

 

Los criterios diagnósticos de diabetes gestacional son: dos o más 

valores mayores o iguales a 95, 180, 155 y 140 mg /dl, siendo éstos los 

valores límite en cada una de las determinaciones de glucemia. 

 

Se han excluido casos de neonatos con síndromes polimalformativos, 

con cromosomopatías, miopatías, recién nacidos muertos o con patología 

grave y recién nacidos con alguna condición que pudiera afectar a su 

composición corporal. 

 

Para el análisis de la muestra se ha dividido la misma en dos grupos, 

en función del tratamiento recibido por la madre durante el embarazo para 

controlar la diabetes gestacional. Así un grupo corresponde a las gestantes 

que realizaron dieta únicamente (N=213) y otro en las que además de dieta 

se  instauró tratamiento con insulina (N=240). 

 

Se solicitó consentimiento informado, aunque únicamente se 

recogieron datos habituales de la historia clínica y de forma confidencial. 

 

El registro y análisis de los datos se ha realizado de forma anónima y 

siguiendo la ley de protección de datos. 

 

El presente estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica de Aragón. 
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2.  MATERIAL Y MÉTODOS 

 

En cada niño se recogieron datos sobre: 

- Antropometría 

- Bioquímica  

- Existencia de complicaciones clínicas 

 

De la historia de la madre se registraron datos sobre: 

- Antropometría  

- Bioquímica 

- Datos ecográficos fetales en las ecografías de nivel II y III.                                                     

- Datos referentes al control glucémico y al tratamiento.  

 

 

  

2.1. VARIABLES EN EL RN 

 

2.1.1. VARIABLES CUANTITATIVAS 

 

2.1.1.1. Antropometría física  

 

Peso 

 

El peso se determinó inmediatamente después de nacer, sin ropa y por 

personal entrenado mediante una báscula modelo SECA, con precisión de 

±5 gramos, y el niño colocado sobre plataforma de la báscula sin apoyarse 

en ningún sitio. Las mediciones se han expresado en gramos.  

 

Con los datos obtenidos se han calculado las puntuaciones típicas o Z 

score (PT) de los mismos, tomando como referencia, para sexo y edad, los 
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publicados para recién nacidos por Rodríguez y cols (198) a partir de datos 

de recién nacidos en nuestro hospital 

 

La fórmula utilizada es: 

 

PT = (valor obtenido – mediana de referencia) / DS de referencia 

 

Longitud 

  

La longitud se determinó mediante regla metálica para lactantes  

modelo SECA en las primeras horas de vida y por dos enfermeras 

entrenadas. 

 

Con los datos obtenidos se han calculado las PT de los mismos, 

tomando como referencia, para sexo y edad, los valores de Rodríguez y cols 

(198). 

 

 

Pliegues cutáneos 

  

Para su medición se ha utilizado un lipómetro de compás, modelo 

Holtain. Este aparato manual se basa en el mantenimiento de una presión 

constante entre sus dos ramas y posee un limbo graduado en milímetros. La 

precisión obtenida es de 0,2  milímetros.  

 

Los pliegues cutáneos han sido medidos a las 24 horas de  vida. El 

lipómetro se sostiene con la mano derecha y se efectúa la lectura en el limbo 

graduado a los dos segundos de comenzar la presión. La mano izquierda 

debe coger el pliegue cutáneo correspondiente con objeto de ayudar a 

mantener la presión durante la medición. Este procedimiento se repite en 

tres ocasiones consecutivas para realizar posteriormente la media, que es el 
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valor que se utilizará como válido. Es realizado siempre por el mismo 

personal entrenado. Las medidas se expresan en milímetros. 

 

El pliegue cutáneo del bíceps se ha medido en el brazo izquierdo, en el 

punto medio de la línea vertical que une el centro de la fosa antecubital y la 

cabeza del húmero. 

 

El pliegue cutáneo del tríceps ha sido medido en el brazo izquierdo. El 

lugar del pellizco corresponde al punto medio de la línea que une el 

acromion y el olécranon. 

 

El pliegue cutáneo subescapular se ha tomado justo debajo de la 

vertical del ángulo inferior de la escápula izquierda y con ángulo de 45º con 

la vertical. 

 

El pliegue cutáneo suprailíaco se ha medido 1 cm por encima y 2 cm 

por dentro de la espina suprailíaca antero-superior izquierda. 

 

 

Perímetro braquial 

 

El perímetro braquial se ha realizado con una cinta métrica flexible e 

inextensible, con resultados expresados en centímetros. Este perímetro se 

valora en el brazo izquierdo, cuando éste está relajado y ligeramente 

separado del tronco. La cinta métrica se sitúa en el punto medio equidistante 

entre el acromion y el olécranon. La cinta debe apoyarse sobre la piel en 

todo su recorrido, pero sin comprimir. 
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Circunferencias de tórax y abdomen 

 

Las circunferencias se han realizado con una cinta métrica flexible e 

inextensible, con resultados expresados en centímetros. Se han medido 

colocando la cinta métrica en contacto directo sobre la piel en toda la 

extensión a medir, sin ejercer presión sobre las partes blandas. 

 

En la medición de la circunferencia abdominal o del tórax, la cinta 

métrica se sitúa horizontalmente, a medio camino entre la última costilla y la 

cresta ilíaca, por encima del ombligo. En la medida de la circunferencia de 

tórax, la cinta se sitúa a nivel de las mamilas.              . 

 

Se han calculado las PT de estos valores, tomando como referencia los 

calculados por Rodríguez y cols (198),  para edad y sexo. 

 

 

 

Índices antropométricos 

 

- Suma de pliegues cutáneos  

Este índice es la suma de los pliegues bicipital, tricipital, subescapular y 

suprailíaco. 

 

- Pliegues centrales con respecto a totales 

Este índice se calcula dividiendo la suma del pliegue subescapular y el 

suprailíaco entre la suma de pliegues y multiplicando por 100. Viene 

expresado en %.  

            

- Suma de pliegues cutáneos por unidad de peso 

Resulta de dividir la suma de pliegues en mm por el peso en kg. 
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- Pliegues centrales por unidad de peso 

Se obtiene de dividir la suma de pliegue subescapular y suprailiaco 

(mm) entre el peso (kg). 

 

 

2.1.1.2. Parámetros bioquímicos  

  

Se valoraron los siguientes datos bioquímicos del RN: 

-Menor cifra de calcio (mmol/L)  

-Hora de menor cifra de calcio 

-Hematocrito a las 24 y 48 horas (%) 

-Bilirrubina máxima (mg/dL) 

-Glucemias horarias durante las seis primeras horas (mg/dL) 

-Glucemias a las 12, 24 36, 48 y 72 horas de vida (mg/dL) 

 

 

2.1.1.3.  Otras  

 

Edad gestacional : Expresada en semanas de gestación enteras y medias, 

desde el primer día de la última menstruación y confirmada en el primer 

control ecográfico.  

 

Test de Apgar al minuto y a los cinco minutos: valor obtenido en ambos 

momentos valorado por pediatra o matrona experimentada. 
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2.1.2. VARIABLES CUALITATIVAS 

 

2.1.2.1. Complicaciones clínicas 

    

Se contemplaron las siguientes posibilidades: 

-Polihidramnios: Índice de liquido amniótico > 24 

-Distocias y traumatismos obstétricos 

-Fetopatía diabética: lesiones en los recién nacidos secundarias a la 

diabetes materna sobretodo se refiere a la macrosomía. 

-Anomalías congénitas: cardiopatías, malformaciones… 

-Miocardiopatía hipertrófica  

-Dificultad respiratoria 

-Hipotonía  

 -Hipoglucemia: Cifras de glucemia inferiores a 30 mg/dl en el RN término 

y 25 mg/dl en el pretérmino 

-Tipo de hipoglucemia: transitoria o persistente. Si requerimientos de 

glucosa mayores a 5 microgramos/kg/minuto 

 

 

2.1.2.1. Otras 

 

Tipo de parto: Espontáneo, fórceps o cesárea 

 

 

 

2.2.  VARIABLES EN LA MADRE  

 

Las variables maternas han sido recogidas de la historia clínica de la madre, 

revisando la historia obstétrica y la historia endocrinóloga. 
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2.2.1. VARIABLES CUANTITATIVAS  
 

      -Edad (años): al inicio del embarazo 

-Peso inicial (Kg): al comienzo del embarazo 

-Ganancia ponderal (Kg) 

-Curva de glucemia: glucosa inicial, glucosa a la hora, glucosa a las 2 y 3 

horas (mg/dl) de la SOG 

-Semana en la que se diagnostica la diabetes gestacional 

-Semana en la que comienza la dieta 

-Semana en la que comienza el tratamiento con insulina 

-Unidades de insulina rápida 

-Unidades de insulina NPH 

-Glucemia en primer control  tras el  diagnóstico (mg/dl)     

-Glucemia al mes del diagnóstico (mg/dl) 

-Última glucemia antes del parto (mg/dl) 

-Hemoglobina glicosilada (%) en el tercer trimestre 

-TA sistólica (mm. Hg) 

     -TA diastólica (mm. Hg) 

  
 
 
2.2.2.  VARIABLES CUALITATIVAS 

 
-Tratamiento con insulina: Sí o no 

-Control glucémico: Sí o no 

-Antecedente de diabetes gestacional en embarazo previo: sí o no 

 

 

 

3. ESTUDIO ESTADÍSTICO 

 

Para el análisis estadístico se ha empleado el programa SPSS 15.0 

para Windows. 
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Se ha valorado la normalidad de las distintas variables cuantitativas 

mediante el test de Kolmogorov-Smirnov. En las variables con distribución 

normal se aplicaron test paramétricos y en las variables con distribución no 

normal se aplicaron los diversos test estadísticos no paramétricos.  

 

Las variables cuantitativas se describen mediante máximo, mínimo, 

desviación estándar e intervalo de confianza. Las variables cualitativas se 

describen mediante frecuencias y tablas de contingencia. 

 

Se han calculado las puntuaciones típicas de las variables 

antropométricas peso, longitud, perímetro abdominal, pliegues cutáneos e 

índices antropométricos a partir de los datos de las tablas percentiladas para 

edad gestacional y sexo de Rodriguez y cols (198). 

 

En la comparación de grupos, cuando se analizaron 2 variables 

cuantitativas con distribución normal, se utilizó el test ‘t’ de Student. Si se 

analizaron 2 variables cuantitativas no paramétricas, se utilizó el estadístico 

‘U’ de Mann-Whitney. Para la comparación de variables cualitativas se utilizó 

el test ‘Chi-cuadrado’. 

 

Se establecieron correlaciones simples de Pearson con las variables de 

distribución normal. Cuando existían variables no paramétricas se realizaron 

correlaciones de Spearman. 
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RESULTADOS 
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1. DESCRIPTIVA  

 
 

1.1. DESCRIPCIÓN DE  LA  MUESTRA COMPLETA 

 

1.1.1. DESCRIPCIÓN GENERAL DE LA MUESTRA 

 

Se han estudiado un total de 453 RN cuya madre presentó diabetes 

gestacional. 

 

La incidencia de diabetes gestacional varía desde un 5,7% hasta un 

4,25%, según el año analizado, como se refleja en la Tabla I y en la Figura I. 

La distribución por sexos es de 208 RN del sexo masculino y 245 del sexo 

femenino (Tabla II). La distribución por sexo, año y edad gestacional aparece 

en las Tablas II-IV y en las Figura II. Del total, 49 son pretérmino (23 varones 

y 26 mujeres) y 404 a término (208 niños y 245 niñas).  

 

Teniendo en cuenta el tipo de tratamiento materno recibido, 213 

recibieron dieta y 240 insulina además de dieta (Tabla  VI) (Figura III). La 

distribución por sexo y edad gestacional según el tipo de tratamiento se 

pueden ver en las Tablas VII y VIII y en las figuras IV y VI. 

 

En relación al tipo de parto, el más frecuente es el eutócico (57%), 

seguido de cesárea (28%) y de fórceps (14%) en menor medida (Tabla IX). 

La cesárea es más frecuente en el grupo que recibió insulina como 

tratamiento (33%) con una significación de 0,05 (Tabla X) (Figura V). 
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1.1.2.  DESCRIPCION DE VARIABLES DEL RECIÉN NACIDO 
 

La descriptiva de la antropometría neonatal aparece en la Tabla XI, 

siendo la media del peso 3173 gramos y la de la longitud de 49,4 cm. La 

edad gestacional y el peso a las 48 y 72 horas de vida se describen en las 

Tablas XII y XIII respectivamente. 

 

Las cifras de glucemia, calcio, bilirrubina y hematocrito en las primeras 

horas de vida pueden verse en las Tablas XIV y XV. 

 

 
 

1.1.3. DESCRIPCION DE VARIABLES EN LA MADRE DURANTE  LA 

GESTACION 

 

En la Tabla XVI aparecen la edad, peso inicial, ganancia ponderal, 

semana al diagnóstico de diabetes gestacional y tensión arterial de la madre. 

Siendo los valores medios de la edad de la madre de 33,1 ± 4,13 años, la 

ganancia ponderal de 9,5 ± 4,75 kilos y la semana al diagnóstico de 26,7 ± 

5,37. En la Tabla XVII se describen las variables bioquímicas y relacionadas 

con el tratamiento materno durante la gestación.  

 

 

1.1.4. DESCRIPCIÓN DE VARIABLES ECOGRÁFICAS FETALES  

 

En la tabla XVIII aparecen las variables fetales de la ecografía de nivel 

II y el incremento en la ecografía de nivel III. 

 

 

1.1.5. COMPLICACIONES 

 

La complicación más frecuentemente observada en el RN es la 

hipotonía, seguida de los problemas respiratorios y la hipoglucemia. El 
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aspecto de fetopatía diabética fue una situación que se diagnosticó en el 

8,6% de las ocasiones. Las menos frecuentes son el polihidramnios y la 

miocardiopatía hipertrófica (Tabla XVIV) (Figura VII). 

 

La fractura de clavícula es el traumatismo obstétrico más frecuente 

(Tabla XX)(Figura VIII), detectándose en el 1,7% de la muestra. 

 

La macrosomía se manifiesta en 32 recién nacidos, lo que supone un 

7%. 

 

Las anomalías congénitas más frecuentes son la comunicación 

interauricular y la dilatación pielocalicial (Tabla XXI). 
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1.2. DESCRIPTIVA EN EL RN PRETÉRMINO 
 

 
 
1.2.1. DESCRIPCIÓN DE VARIABLES EN EL RN PRETÉRMINO  
 

El peso medio es de 2307 gramos con un mínimo de 640 gramos y un 

máximo de 4200 gramos y la longitud media de 45,3 cm con una cifra 

mínima de 32 cm y una máxima de 45,3 cm (Tabla XXII). El peso a las 48 y 

72 horas fue inferior al de nacimiento (Tabla XXIII). 

 

Las determinaciones de glucemia, calcio, bilirrubina y hematocrito se 

reflejan en las Tablas XXIV y XXV. 

  

 

1.2.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE 

GESTACION 

 

La edad de las madres de RN pretérmino varía entre 21 a 43 años y 

sus pesos de 47 a 110 kg (Tabla XXVI). 

 

El inicio de tratamiento dietético más precoz es a la 22 semana de 

gestación y el de insulina a la 23 semana, siendo la dosis media de insulina 

13 unidades (Tabla XXVII). 

 

 

1.2.3. COMPLICACIONES EN EL RN   

 

Un 63% de los RN pretérmino tuvieron hipotonía, no presentando 

polihidramnios ninguno (Tabla XXVIII). 

 

Los traumatismos obstétricos y las anomalías congénitas fueron poco 

frecuentes en este grupo de RN (Tablas XXVIV y XXV). Sin embargo, la 
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incidencia de complicaciones metabólicas precoces fue mayor en el RN a 

término (Tabla LXXVI). 

 

La macrosomía únicamente se presentó en un caso. 

 

 
 
1.3. DESCRIPTIVA EN EL RN TÉRMINO 

 
 
1.3.1. DESCRIPCIÓN DE VARIABLES EN EL RN TÉRMINO 
 

 

En la tabla XXXI  y en las tablas XLV y XLVI se describen las variables 

antropométricas de los RN a término y en las tablas XXXII el peso a las 48 y 

72 horas de vida. 

 

La menor cifra de glucemia fue a la hora de vida (11 mg/dl), la mayor 

cifra de bilirrubina fue de 19,4 mg/dl (Tablas XXXIII y XXXIV). 

 

 

1.3.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE 

GESTACIÓN 

 

Los datos de edad, peso y ganancia ponderal de la madre pueden 

verse en la Tabla XXXIV. Se observa que la edad media de la madre es de 

33,2 ± 4,03 años, el peso materno de 65,3  ± 14,4 kg y la edad gestacional al 

diagnóstico de 26,3 ± 5,5 semanas. En las Tablas XLIV y XLX aparecen los 

mismos datos teniendo en cuenta el sexo. 

 

En las Tablas XXXVI, XLV y LI aparecen las cifras glucémicas de la 

sobrecarga oral de glucosa y aspectos relativos al tratamiento materno. 
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1.3.3  COMPLICACIONES EN EL RN 
 
  

La morbilidad más frecuente vuelve a ser la hipotonía, que se presenta 

en un 16% de los casos, y la que menos la miocardiopatía hipertrófica (Tabla 

XLII), al igual que en la muestra total. 

 

En cuanto a los traumatismos obstétricos, los más frecuentes son la 

fractura de clavícula y el cafalohematoma (Tabla XLIII). 

 

La macrosomía se presenta en el 7,6% de los recién nacidos. 

 

En relación a las anomalías congénitas en este grupo, las más 

frecuentes son las renales (Tabla XLIV). 
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2. COMPARATIVA 
 
 
2.1. COMPARACIÓN EN EL TOTAL DE LA MUESTRA SEGÚN 

EL TRATAMIENTO RECIBIDO POR LA MADRE CON 

DIABETES GESTACIONAL 

 
 
2.1.1. COMPARATIVA DE LAS VARIABLES DEL RN 
 

 

La media del peso, longitud y perímetros, a excepción del abdominal, 

es mayor en el grupo cuya madre fue tratada con insulina, pero las 

diferencias no son estadísticamente significativas (Tabla LII) (Figura IX). 

 

Los pliegues cutáneos, a excepción del subescapular, son 

significativamente mayores en el grupo cuya madre fue tratada con  dieta 

solamente frente a los que recibieron insulinoterapia (p<0,01). Son también 

mayores los índices suma de pliegues, pliegues centrales/peso y suma de 

pliegues/peso (p<0,01) (Tabla LIII) (Figura X). 

 

Los mismos resultados se obtienen para los pliegues cutáneos con las 

puntuaciones típicas de estas variables calculadas para cada edad y sexo. 

(p<0,01) (Tabla LIV) (Figura XI). Las PT del peso y longitud no muestran 

diferencias significativas. La puntuación típica de la suma de pliegues es 

0,27, indicando que es algo superior a la media poblacional, mientras que en 

los tratados con insulina es de -0,38, que indica que es inferior a la media 

poblacional. Estas diferencias son estadísticamente significativas. 

 

En cuanto a las variables bioquímicas del RN no hay diferencias en el 

grupo que recibió tratamiento con insulina además de dieta (Tablas LV y 

LVI). 
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2.1.2. COMPARATIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE 

GESTACION SEGÚN TRATAMIENTO RECIBIDO  

 

En la tabla LVII y en la Figura XII se puede observar como el peso 

materno al inicio de la gestación es mayor en el grupo que fue tratado con 

insulina, al igual que el momento de diagnóstico, que fue antes en dicho 

grupo. 

 

Los niveles de glucemia en todos los trimestres son más elevados en 

las gestantes que recibieron tratamiento con insulina (p<0,01) y el inicio de la 

dieta se llevó a cabo antes en este mismo grupo (Tabla LVIII) (Figura XIII). 

 

La hemoglobina glicosilada no presenta diferencias significativas en 

ambos grupos de gestantes según el tratamiento recibido (Figura XIV). 

 

 

2.1.3. COMPARATIVA EN VARIABLES ECOGRÁFICAS FETALES  

 

No existen diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las 

medidas ecográficas al comparar ambos tratamientos (Tabla LIX). 

 
 
 
2.1.4. COMPLICACIONES EN EL RN  
 

En cuanto a las complicaciones, únicamente hay diferencias en el 

aspecto de fetopatía diabética, en la presencia de hipocalcemia y de 

anomalías congénitas que son más frecuentes en los RN cuya madre recibió 

insulina como tratamiento (p<0,05) (Tabla LX) (Figuras XV y XVI). 

 

La incidencia de macrosomía no presenta diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, produciéndose en 19 de los recién 

nacidos cuya madre fue tratada con insulina y en 13 de los tratados 

únicamente con dieta. 
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2.2 COMPARATIVA EN EL RN PRETÉRMINO SEGÚN EL 

TRATAMIENTO RECIBIDO EN LA MADRE 

 
 
2.2.1.  VARIABLES DEL RN PRETÉRMINO 
 

El  peso y los perímetros son mayores  en el grupo tratado sólo con  

dieta sin que las diferencias sean estadísticamente significativas entre 

ambos grupos. 

 

En los pliegues cutáneos tampoco hay diferencias significativas ni en 

valores absolutos ni en puntuaciones típicas, obteniendo con ambas 

medidas que el pliegue subescapular es mayor en el grupo de insulina y el 

suprailíaco en el de dieta. 

 

En las tablas LXIV y LXV  se describen las variables bioquímicas en el 

RN. No hay diferencias significativas en ninguna salvo en la cifra de 

glucemia, que es menor en el grupo cuya madre fue tratada con insulina. 

 
 
 
2.2.2. VARIABLES DE LA MADRE 
 

En las variables relacionadas con la madre no hay diferencias entre 

ambos grupos, salvo en el valor de tensión arterial diastólica, que es mayor 

en el grupo tratado con dieta (p<0,05) (Tabla LXVI) 

 
 
 
2.2.3. COMPLICACIONES EN EL RN PRETÉRMINO  
 
  

Los RN pretérmino hijos de madre tratada con insulina presentan 

hipoglucemia y anomalías congénitas en mayor medida (p<0,05) (Tabla 

LVIII). En el resto de complicaciones no hay diferencias significativas, 

aunque la hipocalcemia y la hipotonía son mayores en el grupo tratado con 

dieta. 
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2.3. COMPARATIVA EN EL TÉRMINO SEGÚN EL 

TRATAMIENTO RECIBIDO POR LA MADRE 
  

 
 
2.3.1.1. Variables en el RN 

 
 

La media de peso, longitud y perímetros son mayores en el grupo de 

R.N. cuya madre fue tratada solamente con dieta, aunque no existen 

diferencias significativas entre ambos grupos (Tabla LXIX, LXXVIII y 

LXXXV). 

 

En la tabla LXXI se puede observar como existen diferencias 

estadísticamente significativas en los cuatro pliegues cutáneos, así como en 

la suma de pliegues, en los pliegues centrales y en la suma de pliegues en 

relación al peso, siendo mayores en el grupo tratado sólo con dieta. En las 

tablas LXXIX y LXXXVI se muestran los mismos datos según el sexo del RN. 

 

Si se analizan los pliegues cutáneos con las puntuaciones típicas los 

resultados también muestran las mismas diferencias entre ambos (Tabla 

LXXII). 

 

Al analizar valores extremos de la antropometría mediante los valores 

mayores a +2 PT y menores a -2 PT, el grupo de tratados con insulina tiene 

mayor número de RN con peso extremo tanto por encima de +2 PT como 

por debajo de -2 PT que el grupo tratado sólo con dieta. Al estudiar el 

depósito graso mediante la suma de pliegues, hay más cantidad de RN con 

valores mayores a +2 PT en el grupo de dieta que en el de insulina, y mayor 

número de RN con valores extremos por debajo de -2 PT en el grupo de 

insulina. Lo mismo ocurre al valorar este parámetro por unidad de peso.  En 

cambio, los valores extremos de pliegues centrales se presentan con más 

frecuencia en el grupo de dieta, tanto por encima como por debajo de las +2 

PT y -2 PT respectivamente (Tabla LXXII). 
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En los parámetros bioquímicos no existen apenas diferencias entre  

grupos, únicamente en el hematocrito en el primer día y en la glucosa a las 

24 horas, mayores en el grupo de insulina (p<0,05) (Tablas LXXIII, LXXXI y 

LXXXVIII). 

 

 

2.3.1.2. Variables de la madre 
 
  

La media de la edad y del peso al inicio de la gestación son mayores 

en las mujeres que han sido tratadas con insulina además de dieta (p<0,05) 

(Tabla LXV). 

 

El diagnóstico de diabetes gestacional se hizo más precozmente en las 

mujeres que posteriormente requirieron tratamiento con insulina (p<0,01), 

por lo que el inicio de el tratamiento con dieta fue más temprano también 

(p<0,01) (Tabla LXV). 

 

Los valores de glucemia en distintos momentos de la gestación son 

mayores en el grupo que es tratado con insulina, al igual que el diagnóstico 

de diabetes gestacional que es más precoz en dicho grupo. También existen 

diferencias en la hemoglobina glicosilada, mayor en el mencionado grupo 

(p<0,01) (Tabla LXXVI, LXXXIIII y XCI).   

 
 
 
 
2.3.1.3. COMPLICACIONES EN EL RN 
 
 

Todas las complicaciones son más frecuentes en los RN cuya madre 

fue tratada con insulina durante la gestación, siendo significativa la mayor 

incidencia del diagnóstico de fetopatía diabética en este grupo (p<0,05). 
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3. CORRELACIONES 
 

 

3.1. CORRELACIONES DE LA ANTROPOMETRÍA NEONATAL 

 

En la tabla XCII se especifican las distintas correlaciones de las 

variables de antropometría neonatal (peso, longitud, perímetros y pliegues 

cutáneos con la edad, peso inicial y ganancia ponderal durante la gestación 

de la madre, así como con el momento del diagnóstico de diabetes 

gestacional. 

 

El peso del recién nacido se asocia positivamente con la edad materna 

(p<0,05) y con el peso materno al inicio de la gestación (p<0,01). Los 

perímetros craneal y torácico, el pliegue suprailiaco y la suma de pliegues 

también tienen una relación positiva con el peso inicial de la madre (p<0,05).  

 

Existe  correlación positiva significativa entre el peso del RN, la suma 

de pliegues cutáneos, el pliegue tricipital y el subescapular con la cifra de 

glucosa materna al inicio de la sobrecarga oral de glucosa. El pliegue 

subescapular se asocia de manera positiva con el momento del inicio del 

tratamiento bien sólo con dieta, bien con insulina (p<0,05) (Tabla XCIII). 

 

Analizando estos resultados según el tratamiento materno recibido, en 

el grupo tratado con insulina además de con dieta, el peso del recién nacido 

se relaciona de forma positiva y significativa con la edad y con el peso de la 

madre al comienzo de la gestación (p<0,01). El perímetro craneal, la suma 

de los 4 pliegues y cada uno de los pliegues de forma individual presentan la 

misma asociación con el peso materno al comienzo de la gestación (p<0,01) 

(Tabla XCIV). Además, todos los pliegues cutáneos presentan correlación 

significativa positiva con la glucemia al inicio de la sobrecarga oral de 

glucosa (p<0,05) y el pliegue cutáneo tricipital y el subescapular se asocian 

también con el momento del comienzo del tratamiento (p<0,05) (Tabla XCV). 
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En el grupo tratado únicamente con dieta no hay apenas correlaciones 

significativas entre las variables salvo la asociación negativa encontrada 

entre el pliegue subescapular y la semana de diagnóstico de la diabetes 

gestacional (p<0,05) (Tabla XCVI) y la correlación positiva que existe entre 

todos los pliegues y la glucosa en el tercer trimestre de la gestación. El 

pliegue subescapular se relaciona además de forma positiva con la glucosa  

en el segundo trimestre y con la cifra de glucemia al inicio de la sobrecarga 

oral de glucosa (Tabla XCVII). 

 

 

 

3.2. CORRELACIONES DE LA BIOQUÍMICA DEL RECIÉN 

NACIDO 

 

De todas las correlaciones analizadas de la bioquímica del RN con las 

distintas variables, tanto neonatales como maternas, cabe destacar la 

asociación positiva encontrada entre la glucemia en el momento inicial de la 

sobrecarga oral de glucosa de la madre y el peso a las 48 y 72 horas de vida 

(Tabla XCVIII). 

 

La media de las cifras más bajas de glucemia que presenta el recién 

nacido se correlaciona de forma positiva y significativa con las cifras de 

glucemia a los 60 y 90 minutos de la sobrecarga oral de glucemia (p<0,01), 

así como con la glucemia de la madre en el segundo trimestre y con la 

hemoglobina glicada de la misma (p<0,05). Las cifras de hematocrito del 

recién nacido se relacionan con las glucemias de la madre en el segundo y 

tercer trimestre (p<0,01). 

 

Como se refleja en la Tabla IC existe una asociación positiva entre el 

peso a las 48 y 72 horas de vida del recién nacido y el peso de la madre al 

comienzo del embarazo (p<0,01). Además el peso a las 72 horas se 
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relaciona de forma positiva con la ganancia de peso de la madre durante la 

gestación (p<0,05) y el peso a las 48 horas  de forma negativa con la edad 

de la madre (p<0,05). 

 

Teniendo en cuenta el tratamiento materno, en los casos de 

tratamiento con insulina además de dieta existe una asociación positiva 

entre los pesos a las 48 y 72 horas de vida y la edad y el peso maternos 

(p<0,01). No existe relación significativa entre el resto de variables (Tabla C). 

 

En las gestantes tratadas únicamente con dieta no existen 

correlaciones entre su edad, peso y momento del diagnóstico con las 

variables bioquímicas del recién nacido. Solamente existe asociación entre  

la cifra de menor calcio en el recién nacido con la semana del diagnóstico 

(p<0,05) (Tabla CI). 

 

 

 

3.3. OTRAS CORRELACIONES 

 

Del resto de correlaciones analizadas cabe destacar la encontrada 

entre la variación del perímetro abdominal entre las ecografías de nivel II y III 

con el peso al nacer y con la suma de pliegues del RN, esto último en los 

casos en los casos cuya madre fue tratada únicamente con dieta y no en las 

tratadas con insulina y dieta (Tabla CII). 
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TABLAS 
 

 

 

 

 

 

 



 

123 
 

1. DESCRIPTIVA 
 

1.1. DESCRIPCIÓN DE  LA  MUESTRA COMPLETA 

 

1.1.1.  DESCRIPCIÓN GENERAL DE LA MUESTRA 

 

Tabla I. Incidencia de diabetes gestacional. 

 

 
 

 

Tabla II. Distribución por sexos. 

 

 
 

Tabla III. Distribución por sexo y por edad gestaci onal. 
 

            Edad gestacional 

Pretérmino Término Total  

Sexo Niños 23 185 208 
Niñas 26 219 245 

                      Total  49 404 453 
 

  
Nacimientos  

Diabetes 
gestacional  

N 

Diabetes 
gestacional 

% 
 
 

Año 

2003 2165 124 5,72 
2004 2165 102 5,72 
2005 2235 102 4,56 
2006 2436 103 4,22 

 Total  9001 453 5,03 

  N % 

Sexo Niños 208 54,1 
Niñas 245 45,9 

 Total  453 100 
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Tabla IV.  Distribución según  sexo y año de nacimi ento. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla V. Distribución según edad gestacional y año de nacimiento. 
 

 EG: edad gestacional 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla VI. Distribución según tratamiento recibido y  año de nacimiento. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
  

   Año     
  2003 2004 2005 2006 Total  

Sexo Niños 50 66 46 46 207 
Niñas 74 58 56 57 246 

 Total  124 124 102 103 453 

         Año     
  2003 2004 2005 2006 Total  

E.G. Pretérmino 14 16 12 7 49 
Término 110 108 90 96 404 

 Total  124 124 102 103 453 

   Año     
  2003 2004 2005 2006 Total  

Tratamiento  Insulina+dieta 77 59 55 49 240 
Dieta 47 65 47 54 213 

 Total  124 124 102 103 453 
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Tabla  VII.  Descriptiva según tratamiento materno y sexo del RN 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla  VIII. Descriptiva según edad gestacional y t ratamiento materno 

 

 
 
 
 
 
 
 
Tabla IX. Distribución según el tipo de parto. 
 
 

 
 
 

  
                                       Tratamiento   

 Insulina+Dieta                Dieta   
N        %      N                %     Total  

Sexo  Niño  117 56,5 90 43,4 207 
Niña  123 50,0 123 50,0 246 

Total  240 52,9 213 47,0 453 

 
                                        Tratamiento   

  
     Insulina+Dieta  

                       
Dieta  

 

      N        %      N       %         Total  

 
EG 

Pretérmino        23 46,9   26      53,1 49 

Termino       217 53,7 187      46,3 404 

Total        240  53,0 213      47,0 453 

                              N           % 
Cesárea 128 28,25 
Fórceps 66 14,56 
Eutócico 259 57,17 

Total  453 100 
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Tabla X. Descriptiva según tratamiento materno y ti po de parto. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   
  Tratamiento    
  

Insulina+Dieta  
 

Dieta 
  

 
N  

      
 % 

    
  N             %    

 
 

  
Total  

 
 

 
 p 

Tipo   
parto 

Cesárea  79 32,9 49 23,0 128  
Fórceps 35 14,5 31 14,5 66 0,05 

 Eutócico 126 52,5 133 62,4 259  
Total  240  213  453  
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1.1.2.  DESCRIPCION DE VARIABLES DEL R.N. 
 
 
Tabla XI. Peso, longitud, pliegues cutáneos y perím etros de los RN. 
 
 

 
N Mín. Máx. Media  D.E. IC 95% 

 
Peso (g) 

 
453 

 
640 

 
5330 

 
3173 

 
594 

 
3118 - 3227 

Longitud (cm)  453 32 58,8 49,4 2,7 49,1  -  49,6 
 

PERIMETROS(cm) 

Craneal 

 

 

453 

 

 

24,3 

 

 

39,0 

 

 

34,1 

 

 

1,8 

 

 

33,9  -  34,3 

Torácico 447 19,5 41,5 32,8 2,4 32,6  -  33,0  

Abdominal 420 18,0 39,0 31,4 2,7 31,1  -  31,6 
 

 

 

 

PLIEGUES(mm) 

Bíceps 

 

 

393 

 

 

12 

 

 

84 

 

 

35,6 

 

 

9,6 

 

 

34,6  -  36,6 

Tríceps 393 13 72 42,4 9,8 41,4  -  43,4  

Subescapular 393 11 84 40,7 11,4 39,5  -  41,8  

Suprailíaco 390 8 63 31,4 8,9 30,5  -  32,3  

Suma 4 pliegues 390 44 266 150,2 34,4 146,7- 153,6 
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Tabla XII. Peso del RN a las 48 y 72 horas de vida.  
 
 

 N Min Max Media DS IC 95 % 
Peso 48 h  451 625 5080 3045 580 2991 - 3299 
Peso 72 h  451 620 5000 3025 585 2971 - 3080 

 
  Peso 48 h: peso a las 48 horas de vida (g) 
  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (g) 
 
 
 
 
 
 Tabla XIII. Edad gestacional 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 N Mín Máx Media DS I.C. 95% 

EG 

(semanas)  
453 24 43 38,6 2,1 38,4 - 38,8 
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Tabla XIV. Cifras de glucemia en el RN en las 72 pr imeras horas de vida. 

 
 

 
Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia 
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida (mg/dl) 
 

 
 

 
N 

 
Mín 

 
Máx 

 
Media 

 
DS 

 
IC 95% 

 

Menor  Gluc. 

 

434 

 

11 

 

80 

 

50 

 

10 

 

49 - 51 

H.  menor gluc.  434 1 48 5 6 4 - 6 

Glucosa 1h 434 17 151 64 16 62 - 65 

Glucosa 2h  276 14 182 59 19 57 - 61 

Glucosa 3h 419 11 242 62 16 60 - 64 

Glucosa 4h 275 40 240 65 17 63 - 67 

Glucosa 5h 381 35 262 64 16 62 - 66 

Glucosa 6h 310 33 165 65 16 63 - 67 

Glucosa 12h 397 35 169 66 15 64 - 68 

Glucosa 24h 343 35 197 69 15 68 - 71 

Glucosa 36h 161 39 145 71 14, 69 - 74 

Glucosa 48h 120 36 132 75 15 73 - 78 

Glucosa 72h 86 48 119 78 12 75 - 81 
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Tabla XV. Valores bioquímicos en el  RN. 
 
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hto 1d: hematocrito en el primer día              
Hto  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilir. max: mayor cifra de bilirrubina  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín  Máx  Media     DS Interv conf 95%  

Menor Ca (mg/dl) 82,0 0,74 1,34 1,000 0,11 0,980 1,030 

H. menor Ca 81,0 1,00 72,0 17,91 14,0 15,18 20,64 

Hto 1d (%) 217 30,0 72,7 53,58 6,81 52,67 54,49 

Hto 2 d  (%) 87,0 33,5 68,6 52,37 6,94 50,88 53,85 

Bilir . Max.(mg/dl)  73,0 3,90 24,8 11,82 3,75 10,95 12,70 
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1.1.3.  DESCRIPCION DE VARIABLES EN LA MADRE 
DURANTE LA GESTACION 
 
 
 
Tabla XVI. Edad, peso inicial, ganancia ponderal, m omento del 
diagnóstico y tensión arterial  en la madre. 
 
 

TA: tensión arterial 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    Interv conf  

Edad (años) 439 19 44 33,1 4,13 32,74 33,52 

Peso inicial (kg) 436 42 127 65,7 14,6 64,41 67,16 

Ganancia peso (kg)  405 -8 32 9,55 4,75 9,090 10,02 

Diagnóstico (semanas) 418 10 38 26,7 5,37 26,28 27,31 

TA Sistólica (mmHg) 412 70 150 112 13,5 110,6 113,3 

TA Diastólica (mmHg) 412 40 100 69 10,3  68,57 70,58 
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Tabla XVII. Datos bioquímicos en la madre. 
 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y 
tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de 
gestación 
Hb glicada: hemoglobina glicada 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    Interv conf  

Glucosa 0 (mg/dl) 403 61 153 88 13,3 87,23 89,84 

Glucosa 60 (mg/dl) 395 69 324 206 28,5  203,6 209,2 

Glucosa 120 (mg/dl) 384 57 285 180 27,4 178,0 183,5 

Glucosa 180 (mg/dl) 384 38 218 138 32,7 134,8 141,4 

Comienzo dieta (SG) 397 14 39 31 5,08 30,65 31,65 

Dosis insulina (U) 187 2 61 16 10,6 14,68 17,74 

Comienzo ins. (SG) 216 16 40 32 4,69 32,19 33,45 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 408 55 148 83 12,8 82,08 84,57 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 383 54 141 85 12,4 84,21 86,72 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 378 60 121 84 10,5 83,07 85,20 

Hb  glicada  (%) 385 3,1 7 4,5 0,5 4,51 4,61 
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1.1.4. DESCRIPCIÓN DE  VARIABLES ECOGRÁFICAS 
FETALES. 
 
 
Tabla XVIII. Variables ecográficas fetales (mm). 
 

 
D: diámetro 
Bipar: biparietal 
Fr-Oc: fronto-occipital 
P.Abd: perímetro abdominal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
      N  Mínimo  Máximo     Media       DS 

D. Biparietal 305 6,20 10,1 8,15 0,59  

D.Fronto-occipital 259 2,00 112 10,8 8,52  

Perímetro Craneal 299 29,0 384 293 31,5  

Perímetro abdominal 301 148 387 281 30,2  

Fémur 298 3,50 9,2 6,15 0,54  

Incremento D.Bipar 220 1,70 5,50 3,38 0,61  

Incremento D.Fr-Oc 174 2,30 105 4,57 7,76  

Incremento PCraneal 212 9,00 212 119 22,9  

Incremento P.Abd 213 3,00 249 126 31,3  

Incremento Fémur 213 0,40 5,80 2,85 0,56  
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1.1.5. COMPLICACIONES 
 
 
Tabla XIX. Frecuencia de complicaciones en el RN 
 

 

 

Complicaciones              N % 

   
Polihidramnios 2 0,44 

Distocias/traumas obstétricos 15 2,64 

Anomalías Congénitas 25 5,51 

Miocardiopatia hipertrófica 7 1,54 

Hipocalcemia sintomática 41 9,93 

Hipoglucemia 27 5,96 

Distres respiratorio 31 6,84 

Hipoxemia 39 8,60 

Hipotonía                                   105 23,1 

Macrosomía 32                 7,06 

“Aspecto fetopatía diabética” 39                                        8,60 

   363  
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Tabla XX. Tipo de traumatismo obstétrico. 
 

 
 

 
 
Tabla XXI. Tipo de anomalía congénita en el RN. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Tipo trauma N % 

Cefalohematoma  5 1,10 

Fractura clavícula 8 1,70 

Parálisis facial 2 0,44 

Parálisis braquial 1 0,22 

Total 16  

Anomalía congénita N % 

Comunicación interauricular 6 1,32 

Persistencia del conducto arterioso 3 0,66 

Comunicación interventricular 3 0,66 

Foramen oval 5 1,10 

Criptorquidia 2 0,44 

Dilatación  pielocalicial 5 1,10 

Arteria umbilical única 3 0,66 

Transposición de grandes vasos 1 0,22 

Hernia inguinal 1 0,22 

Total  30  
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1.2 DESCRIPTIVA EN EL RN PRETÉRMINO  
 

 
 
1.2.1. DESCRIPCION DE VARIABLES EN EL RN PRETÉRMINO  
 
 
 
 
Tabla  XXII. Peso, longitud, pliegues cutáneos y pe rímetros en el RN. 

 
 
 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

    
 

 
N Mín. Máx. Media  D.E. IC 95% 

 
Peso (g) 

 
49 

 
640 

 
4200 

 
2307 

 
709 

 
2104 - 2511 

Longitud (cm)  49 32 52,6 45,3 4,01 44,1  -  46,4 
 

PERIMETROS(cm) 

Craneal 

 

 

49 

 

 

24,3 

 

 

36,5 

 

 

31,8 

 

 

2,5 

 

 

31,1  -  32,6 

Torácico 49 19,5 36 29,1 3,0 28,2  -  30,0  

Abdominal 43 18,0 37,5 28,2 4,1 26,9 -  29,4 
 

 

 

 

PLIEGUES(mm) 

Bíceps 

 

 

47 

 

 

12 

 

 

62 

 

 

29,5 

 

 

10,35 

 

 

26,5  -  32,6 

Tríceps 47 13 69 35,1 10,60 32,0  -  38,2  

Subescapular 47 11 72 33,8 12,01 30,3  -  37,1  

Suprailíaco 46 8 46 26,1 8,84 23,4  -  28,7  

Suma 4 pliegues 46 44 241 124,5 39,16 112,8- 136,1 
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Tabla XXIII. Peso a las 48 y 72 horas de vida en el  RN pretérmino. 
 
 
 

 N Min Max Media DS IC 95 % 
Peso 48 h  49 625 3980 2220 678 2025 - 2415 

Peso 72 h  49 620 3840 2173 656 1984 - 2362 

   
  Peso 48 h: peso a las 48 horas de vida (g) 
  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (g) 
 
 
 
 
 
 
Tabla XXIV. Cifras de glucemia en el RN pretérmino en las 72 primeras 
horas de vida. 
 
 

 
Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia 
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida(mg/dl) 

 
 

 
N 

 
Mín 

 
Máx 

 
Media 

 
DS 

 
IC 95% 

Menor  Gluc. 46 26 71 50 11 47 - 54 

H.  menor gluc.  46 1 36 5,6 7,9 2,7-7,4 

Glucosa 1h 46 29 99 59 13 55 - 63 

Glucosa 2h  43 26 117 59, 18 53 - 64 

Glucosa 3h 43 40 112 64 18 59 - 70 

Glucosa 4h 40 47 130 73 21 66 - 80 

Glucosa 5h 41 43 133 72 19 66 - 78 

Glucosa 6h 37 46 154 78 25 70 - 86 

Glucosa 12h 44 42 168 76 26 68 - 85 

Glucosa 24h 46 47 197 76 22 69 - 82 

Glucosa 36h 38 50 145 75 19 68 - 81 

Glucosa 48h 35 58 122 77 14 72 - 82 

Glucosa 72h 30 48 100 79 12 74 - 84 
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Tabla XXV. Valores bioquímicos en el  RN pretérmino . 
 
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hto 1d: hematocrito en el primer día              
Hto  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilir. max: mayor cifra de bilirru 

 
    N Mín  Máx Media   DS I.C.  95% 

Menor Ca (mg/dl) 29 0,75 1,30 0,99 0,13 0,94  - 1,04 

H. menor Ca 28 3,00 72,0 19,8 14,0 14,3 - 25,2 

Hto 1d (%) 41 41,2 72,7 54,9 6,96 52,6 - 57,1 

Hto 2 d  (%) 21 39,7 68,6 52,7 6,99 49,5 - 55,90 

Bilir. Max.(mg/dl)  34 5,90 24,8 11,3 4,18  9,8  - 12,7 
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1.2.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE 

GESTACION 

 
 
Tabla XXVI. Edad, peso inicial, ganancia ponderal, momento del 
diagnóstico y tensión arterial en la madre de RN pr etérminos. 
 
 

 
TA: tensión arterial 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    Interv conf  

Edad (años) 46 21 43 33,43 3,81   32 - 34,57 

Peso inicial (kg) 46 47 110 65,51 14,24   61 - 69,74 

Ganancia peso (kg)  33 1 19 10,18 4,13     8,7 - 11,65 

Diagnóstico (semanas) 39 15 33 25 5,81    23 - 26,88 

TA Sistólica (mmHg) 36 90 150 117,5 13,33   112 -  122,0 

TA Diastólica (mmHg) 36 60 150 70,42 10,91    66 - 74,11 
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Tabla XXVII. Datos bioquímicos en la madre de RN pr etérminos. 
 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y 
tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de 
gestación 
Hem glicada: hemoglobina glicada 

 

 
    N Mín Máx Media   DS    IC 95%  

Glucosa 0 (mg/dl) 37 70 115 85,35 12,26    81 -    89    

Glucosa 60 (mg/dl) 36 158 265 201,97 24,43 193  -   210  

Glucosa 120 (mg/dl) 35 120 227 181,03 23,05 173  -   189  

Glucosa 180 (mg/dl) 35 58 198 133,46 37,11 120  -   146  

Comienzo dieta (SG) 29 22 36 29,72 4,32  28   -  31,3  

Dosis insulina (U) 14 4 42 13,29 11,11  6,8  -  19,7  

Comienzo ins. (SG) 15 23 35 30,8 4,44  28   -  33,2  

Glucosa 1ºT (mg/dl) 37 64 123 84,84 13,95  80  -   89,5  

Glucosa 2ºT (mg/dl) 29 57 128 83,59 13,95  80   -  89,5  

Glucosa 3ºT (mg/dl) 26 68 121 84,58 11,82  79   -  89,3  

Hem  glicada (%) 27 3,8 5,6 4,52 0,47  4,3  -  4,71  
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1.2.3. COMPLICACIONES EN EL RN 
 
 
Tabla  XXVIII.  Complicaciones en el RN pretérmino.  

 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

 

Complicaciones                  N % 

   
Polihidramnios 0 0,00 

Distocias/traumatismos obstétricos 1 2,04 

Anomalías Congénitas 5 10,2 

Miocardiopatia hipertrófica 4 8,16 

Hipocalcemia sintomática 20                             40,8 

Hipoglucemia 4 8,16 

Distress respiratorio 14 28,5 

Hipoxemia 14 28,5 

Hipotonía  31 63,2 

Macrosomía 1 2,04 

“ Aspecto de fetopatía diabética” 3 6,12 

Total 97  
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Tabla XXIX. Tipo de trauma obstétrico en RN pretérm ino. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla XXX. Tipo de anomalía congénita en RN pretérm ino. 

 
 
 

 
 
 
 

 

Tipo trauma N % 

Cefalohematoma  1 2 

Fractura clavícula 0 0 

Parálisis facial 0 0 

Parálisis braquial 0 0 

Total 1  

Anomalía congénita N % 

Comunicación Interauricular 3 6,1 

Persistencia del conducto arterioso 1 2,0 

Comunicación Interventricular 1 2,0 

Foramen oval 0 0,0 

Criptorquidia 0 0,0 

Dilatación  pielocalicial 0 0,0 

Arteria umbilical única 0 0,0 

Transposición de grandes vasos 0 0,0 

Hernia inguinal 1 2,0 

Total  6  
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1.3 DESCRIPTIVA DE TÉRMINOS 
 

 
 
1.3.1. DESCRIPCION DE VARIABLES EN EL RN TÉRMINO 
 
 
 
 
Tabla XXXI. Peso, longitud, pliegues cutáneos y per ímetros en el RN 
término. 

 
 

 
 

 
 

 
 

    
 

 
N Mín. Máx. Media  D.E. IC 95% 

 
Peso (g) 

 
404 

 
1910 

 
5330 

 
3278 

 
483,78 

 
3230 - 5325 

Longitud (cm)  404 43 50,12 49,92 2,01 49,7  - 50,1 
 

PERIMETROS(cm) 

Craneal 

 

 

404 

 

 
30 

 

 

39 

 

 

1,47 

 

 

1,47 

 

 

34,28-34,5     

Torácico 398 26,5 41,5 33,27 1,92 33,08-33,4  

Abdominal 377 24 39 31,77 2,22 31,54-31,9 
 

 

 

 

PLIEGUES(mm) 

Bíceps 

 

 

346 

 

 

18 

 

 

84 

 

 

36,47 

 

 

9,24 

 

 

35,49-37,4 

Tríceps 346 18 72 43,41 9,31 42,43-44,4  

Subescapular 346 18 84 41,65 11,02 40,48-42,8  

Suprailíaco 344 14 63 32,18 8,77 31,25-31,1  

Suma 4 pliegues 344 72 266 153,6 32,34 150,4-157,1 
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Tabla XXXII. Peso a las 48 y 72 horas de vida en el  RN término. 
 
 

 
 Peso 48 h: peso a las 48 horas de vida (g) 
 Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (g) 
 
 
 
 
 
Tabla XXXIII. Cifras de glucemia en el RN término e n las 72 primeras 
horas de vida. 
 
 

 
Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia 
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida(mg/dl) 
 

 N Min Max Media DS IC 95 % 
Peso 48 h  402 1870 5080 3145 479     3098 - 3192 

Peso 72 h  402 1510 5000 3129 483     3082 - 3177 

 
 

 
N 

 
Mín 

 
Máx 

 
 Media 

 
DS 

 
IC 95% 

Menor  Gluc. 388 11 80     50 10,2 49 - 51 

H.  menor gluc.  388 1 48     5,6 6,69 4,9-6,3 

Glucosa 1h 388 17 151     64 17,1 63 - 66 

Glucosa 2h  233 14 182     59 19,7 57 - 62 

Glucosa 3h 376 11 242     62 16,6 60 - 63 

Glucosa 4h 235 40 240     63 16,4 61- 65 

Glucosa 5h 340 35 262     63 15,9 61- 65 

Glucosa 6h 273 33 165     63 14,3 61- 65 

Glucosa 12h 353 35 142     65 13,5 63 - 66 

Glucosa 24h 297 35 124     68 13,5 67- 70 

Glucosa 36h 123 39 107     70 11,9 68- 72 

Glucosa 48h 85 36 132     75 15,3 71- 78 

Glucosa 72h 56 48 119     77 12,3 74- 81 
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Tabla XXXIV. Valores bioquímicos en el  RN término 
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hto 1d: hematocrito en el primer día              
Hto  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilir. max: mayor cifra de bilirru 

 
    N Mín  Máx Media   DS I.C.  95% 

Menor Ca (mg/dl) 53 0,74 1,34 1,01 0,11 0,98  - 1,04 

H. menor Ca 53 1 65 16,9 11,32 13,7 - 20,0 

Hto 1d (%) 176 29,9 67,7 53,26 6,76 52,2 - 54,2 

Hto 2 d  (%) 66 35,1 66,7 52,24 6,98 50,5 - 553,9 

Bilir. Max.(mg/dl)  39 3,9 19,4 12,28 3,31 11,2 - 13,5 
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1.3.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE 

GESTACION 

 
 
 
Tabla XXXV. Edad, peso inicial, ganancia ponderal, momento del 
diagnóstico y tensión arterial  en la madre de RN a  término. 
 
 

 
TA: tensión arterial 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    IC 95% 

Edad (años) 393 19 44 33,04 4,17   32,6-32,5  

Peso inicial (kg) 390 42 127 65,82 14,6   64,3-67,2  

Ganancia peso (kg)  372 -8 32 9,50 4,8   9,01- 9,9  

Diagnóstico (semanas) 379 10 38 26,98 5,3   26,4-27,5  

TA Sistólica (mmHg) 376 80 150 111 13,4   110-112  

TA Diastólica (mmHg) 376 40 100 69 10,2    68-70,5  
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Tabla XXXVI. Datos bioquímicos en la madre de RN té rmino. 
 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos 
y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de 
gestación 
Hb glicada: hemoglobina glicada 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx   Media   DS I C 95% 

Glucosa 0 (mg/dl) 366 61 153 88 13,4     87-90 

Glucosa 60 (mg/dl) 359 69 324 206 28,9 203-183  

Glucosa 120 (mg/dl) 349 57 285 180 27,9 177-183  

Glucosa 180 (mg/dl) 349 38 218 138 32,2 135-141  

Inicio dieta (SG) 368 14 39 31,2 5,12 30,7-31  

Dosis insulina (U) 188 2 153 16,6 14,4 14,5-18  

Comienzo ins. (SG) 201 16 40 32,9 4,68 32,3-33  

Glucosa 1ºT (mg/dl) 371 55 148 83 12,7   81-84  

Glucosa 2ºT (mg/dl) 354 54 141 85 12,2 84,3-86  

Glucosa 3ºT (mg/dl) 352 60 115 84 10,4 83,0-85  

Hb  glicada (%) 358 3,1 7 4,56 0,51 4,51-4,6  
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1.3.3  COMPLICACIONES EN EL RN 
 
 
Tabla XXXVII.  Complicaciones en RN término 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Complicaciones                  N % 

   
Polihidramnios 2 0,49 

Distocias/traumatismo obstétricos 14 3,46 

Anomalías Congénitas 20 4,95 

Miocardiopatia hipertrófica 1 0,24 

Hipocalcemia sintomática 26 6,43 

Hipoglucemia 23 5,69 

Distrés respiratorio 25 6,18 

Hipoxemia 17 4,20 

Hipotonía  66 16,3 

Macrosomía  31 7,67 

Aspecto de “Fetopatía diabética” 36 8,91 

Total 261  
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Tabla XXXVIII. Tipo de trauma obstétrico en RN térm ino. 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla XXXVIX. Tipo de anomalía congénita en RN térm ino.

Tipo trauma N % 

Cefalohematoma  4 0,99 

Fractura clavícula 8 1,98 

Parálisis facial 1 0,24 

Parálisis braquial 1 0,24 

Total 14  

Anomalía congénita N % 

Comunicación interauricular 3 0,74 

Persistencia del conducto arterioso 2 0,49 

Comunicación interventricular 2 0,49 

Foramen oval 5 1,23 

Criptorquidia 2 0,49 

Dilatación  pielocalicial 5 1,23 

Arteria umbilical única 3 0,74 

Transposición de grandes vasos 1 0,24 

Hernia inguinal 0 0,00 

Total  23  
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1.3.4. DESCRIPCION DE VARIABLES EN EL RN 

TÉRMINO DEL SEXO MASCULINO 

 
Tabla  XL. Peso, longitud, pliegues cutáneos y perí metros en el 
RN término de sexo masculino. 

  

 

 

 

 

 
 
 
 

 
N Mín. Máx. Media  D.E. IC 95% 

 
Peso (g) 

 
185 

 
1910 

 
5330 

 
3388 

 
508 

 
3314 -3464

Longitud (cm)  185 45,5 58,8 50,50 2,05 50,2 - 50,8 
 

PERIMETROS(cm) 

Craneal 

 

 

185 

 
 
 

30,0 

 

 

39,0 

 

 

34,81 

 

 

1,50 

 

 

34,5 - 35,0 

Torácico 182 26,5 41,5 33,66 2,02 33,3 - 33,9  

Abdominal 171 24,0 39,0 32,12 2,33 31,7 - 32,4 
 

 

 

 

PLIEGUES(mm) 

Bíceps 

 

 

156 

 

 

18,0 

 

 

76,0 

 

 

36,68 

 

 

9,16 

 

 

35,2 - 38,1 

Tríceps 156 18,0 72,0 44,12 9,22 42,6 - 45,5  

Subescapular 156 18,0 84,0 41,34 10,67 39,6 - 43,0  

Suprailíaco 154 14,0 60,0 31,92 8,32 30,6 - 33,2  

Suma 4 pliegues 154 72,0 248 153,9 31,32 148  -  158 
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Tabla  XLI. Peso a las 48 y 72 horas de vida en RN  término de sexo 
masculino. 
 
 

 
 Peso 48 h: peso a las 48 horas de vida (g) 
 Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (g) 
 
 
 
 

 N Min Max Media DS IC 95 % 
Peso 48 h  185 1885 5080 3258 496 3186 - 3330  

Peso 72 h  185 1830 5000 3239 497 3267 - 3311 
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Tabla  XLII. Cifras de glucemia en el RN en las 72 primeras horas de 
vida en RN término del sexo masculino. 
 

 
Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia.  
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida (mg/dl) 

 
 

 
    N 

 
Min   

 
 Máx 

 
Media 

 
 DS 

 
IC 95% 

Menor  Gluc. 180 11 80 49 11,0     47 -     55 

H.  menor gluc.  180 1 48 5,31 6,49     4,3 -   6,2 

Glucosa 1h 180 17 151 62 17,6     60  -    65 

Glucosa 2h  111 23 154 58 20,4     54   -   62 

Glucosa 3h 176 11 111 60 14,7     58   -   63 

Glucosa 4h 109 40 94 62 11,1     59   -   64 

Glucosa 5h 160 38 101 62 11,9     60   -   64  

Glucosa 6h 128 38 101 61 12,0     59   -   64  

Glucosa 12h 167 35 124 65 13,2     63   -   67  

Glucosa 24h 133 42 118 69 13,5     67   -   72  

Glucosa 36h 58 46 97 71 11,2     68   -   74 

Glucosa 48h 41 36 99 73 14,7     68   -   78 

Glucosa 72h 26 48 119     79       13,6 7  73   -   84 
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Tabla XLIII. Valores bioquímicos en el RN término d el sexo 
masculino.  
 
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hto 1d: hematocrito en el primer día              
Hto  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilir. max: mayor cifra de bilirrubina 

 
    N Mín  Máx Media       DS  I.C.  95% 

Menor Ca (mg/dl) 34 0,77 1,34 1,01 0,11   0,97-1,05  

H. menor Ca 34 4,0 65 19,7 12,76 15,2-24,15  

Hto 1d (%) 88 29,9 67,7 52,73 7,36 51,1-54,29  

Hto 2 d  (%) 34 35,1 63,3 51,31 7,47 48,1-53,92 

Bilir. Max.(mg/dl)  18 6,9 16,1 11,37 2,23 10,2-12,49  
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1.3.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS 

DURANTE GESTACION.  

 
 
 
Tabla  XLIV. Edad, peso inicial, ganancia ponderal,  momento del 
diagnóstico y tensión arterial de madres de RN térm ino de sexo 
masculino. 
 
 

 
TA: tensión arterial 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    IC 95% 

Edad (años) 181 19 44 33,2 4,03    32,6 - 33,8  

Peso inicial (kg) 178 46 122 65,3 14,4    63,2 - 67,2  

Ganancia peso (kg)  171 -5 32 9,65 4,78    8,92 - 10,3  

Diagnóstico (semanas) 172 10 37 26,3 5,51    25,4 - 27,1  

TA Sistólica (mmHg) 173 80 150 111 13,8    109  - 113  

TA Diastólica (mmHg) 173 50 100 69 10,6    68,2 - 71,4  
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Tabla XLV. Datos bioquímicos en la madre de RN térm ino de sexo 
masculino. 
 
 
 

Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, 
dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre 
gestación 
Hb glicada: hemoglobina glicada 

 

 
    N Mín Máx   Media   DS     I C 95% 

Glucosa 0 (mg/dl) 166 61 153 89 14,3     87   -  91 

Glucosa 60 (mg/dl) 162 139 314 206 28,4    201 - 210  

Glucosa 120 (mg/dl) 157 57 285 180 28,7    176 - 185  

Glucosa 180 (mg/dl) 158 38 204 137 31,5    132 - 142  

Inicio dieta (SG) 169 14 38 30 5,5    29  -   31  

Dosis insulina (U) 91 3 153 18 17,4   15  -  22,3  

Comienzo ins. (SG) 99 16 40 32 4,9   31  -  33,7  

Glucosa 1ºT (mg/dl) 166 55 140 83 13,7   81  -  85,9  

Glucosa 2ºT (mg/dl) 162 54 141 85 12,4   83  -  87,5  

Glucosa 3ºT (mg/dl) 160 61 115 84 11,1  82  -   85,7  

Hb  glicada (%) 161 3,3 7 4,5 0,51    4,4 -   4,6  
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1.3.1. DESCRIPCIÓN DE VARIABLES EN EL RN TÉRMINO 

DEL SEXO FEMENINO 

 
 
 
 
Tabla  XLVI. Peso, longitud, pliegues cutáneos y pe rímetros en el 
RN término de sexo femenino. 

  

 

 

 

 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

    
 

 
N Mín. Máx. Media  D.E. IC 95% 

 
Peso (g) 

 
219 

 
1980 

 
4350 

 
3184 

 
441,4 

 
3125 - 3243 

Longitud (cm)  219 43 55,3 49,43 1,85 49,1 -  49,6 
 

PERIMETROS(cm) 

Craneal 219 

 
 
 

  30,5 38 34,09 1,37 

 

 

33,9  - 34,2 

 

Torácico 216 27 37,5 32,95 1,77 32,1 -  33,1  

Abdominal 206 26 37 31,47 2,09 31,1 -  31,7 

 
 

PLIEGUES(mm) 

Bíceps 

 

 

190 

 

 

6 

 

 

22,5 

 

 

10,9 

 

 

1,5 

 

 

34,9 – 37,6 

Tríceps 190 22 70 42,83 9,36 41,4 – 44,1  

Subescapular 190 18 78 41,9 11,32 40,2 – 43,5  

Suprailíaco 190 14 63 32,39 9,13 31,0 – 33,7  

Suma 4 pliegues 190 74 266 153,4 33,2 148  -  158 
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Tabla XLVII. Peso a las 48 y 72 horas de vida en el  RN termino de 
sexo femenino. 
 
 

 
 Peso 48 h: peso a las 48 horas de vida (g) 
 Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (g) 
 
 
 
 
 
Tabla XLVIII. Cifras de glucemia en el RN término d e sexo femenino 
en las 72 primeras horas de vida. 
 
 

 
Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia 
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida (mg/dl) 

 N Min Max Media DS IC 95 % 
Peso 48 h  217 1870 4300 3049,93 444,24    2990 -  3109  

Peso 72 h  217 1510 4380 3036,04 451,94    2975 -  3096 

 
 

 
    N 

 
Min   

 
 Máx 

 
Media 

 
 DS 

 
IC 95% 

Menor  Gluc. 208 14     76 50 9,5     49 -     52 

H.  menor gluc. 208 1 48 5,9 6,8     4,9 -   6,8 

Glucosa 1h 208 35 135 66 16,4     64  -    68 

Glucosa 2h  122 14 182 60 19,1     57   -   64 

Glucosa 3h 200 24 242 63 18,2     60   -   65 

Glucosa 4h 126 40 240 65 19,8     61   -   68 

Glucosa 5h 180 35 262 64 18,7     61   -   67  

Glucosa 6h 145 33 165 64 160     62   -   67  

Glucosa 12h 186 40 142 64 13,7     63   -   66  

Glucosa 24h 164 35 124 67 13,5     62   -   66  

Glucosa 36h 65 39 107 70 12,6     67   -   73 

Glucosa 48h 44 40 132 76 15,8     71   -   81 

Glucosa 72h 30 51 93 76 11,0     72   -  80 
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Tabla XLIX. Valores bioquímicos en el RN término de  sexo 
femenino.  
 
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hto 1d: hematocrito en el primer día              
Hto  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilir. max: mayor cifra de bilirru 

 
    N Mín  Máx Media       DS  I.C.  95% 

Menor Ca (mg/dl) 19 0,74 1,21 1,01 0,10  0,96 - 1,06  

H. menor Ca 19 1 24 11,89 5,53 9 ,2  -  14,5  

Hto 1d (%) 88 39 66,8 53,79 6,09 52,5 -  55,9  

Hto 2 d  (%) 32 42 66,7 53,23 6,39 50,9  - 55,4 

Bilir. Max.(mg/dl)  21 3,9 19,4 13,06 3,89 11,2 -  14,8  
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1.3.2. DESCRIPTIVA EN VARIABLES MATERNAS 

DURANTE GESTACION 

 
 
 
Tabla  L. Edad, peso inicial, ganancia ponderal, mo mento del 
diagnóstico y tensión arterial de madre de RN térmi no de sexo 
femenino. 
 
 

 
TA: tensión arterial 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    N Mín Máx Media   DS    IC 95% 

Edad (años) 212 22 43 32,9 4,29    32,3 - 33,5  

Peso inicial (kg) 212 42 127 66,2 14,8    64,2 - 68,2  

Ganancia peso (kg)  201 -8 28 9,37 4,82    8,7  -  10,0  

Diagnóstico (semanas) 207 12 38 27,5 5,06    26,8 – 28,2  

TA Sistólica (mmHg) 203 80 150 111 13,2    109  - 113  

TA Diastólica (mmHg) 203 40 100 69 10,0    67,8 – 70,6  
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Tabla LI. Datos bioquímicos en la madre de RN térmi no de sexo 
femenino. 
 
 
 

Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, 
dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre 
gestación 
Hb glicada: hemoglobina glicada 

 
    N Mín Máx   Media   DS     I C 95% 

Glucosa 0 (mg/dl) 200 62 142 88,32 12,55     86   -  90 

Glucosa 60 (mg/dl) 197 69 324 207,32 29,42    203 - 211  

Glucosa 120 (mg/dl) 192 68 253 181,01 27,33    177- 185  

Glucosa 180 (mg/dl) 191 48 218 139,76 32,88    135 - 144  

Inicio dieta (SG) 199 19 39 31,72 4,66    31 -   32,3  

Dosis insulina (U) 97 2 61 14,7 10,68   12 -  16,8  

Comienzo ins. (SG) 102 20 40 33,15 4,46   32  -  34,0  

Glucosa 1ºT (mg/dl) 205 57 148 82,61 11,81   80  -  84,2  

Glucosa 2ºT (mg/dl) 192 61 141 85,6 12,1   83  -  87,3  

Glucosa 3ºT (mg/dl) 192 60 109 84,16 9,92  82  -   85,5  

Hb  glicada (%) 197 3,1 6,4 4,5 0,5   4,4 -   4,63  
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2. COMPARATIVA 
 
2.1. COMPARACIÓN EN EL TOTAL DE LA MUESTRA SEGÚN TR ATAMIENTO 

RECIBIDO POR LA MADRE CON DIABETES GESTACIONAL 

 
2.1.2. COMPARATIVA DE LAS VARIABLES DEL RN  
 
Tabla LII. Peso, longitud y perímetros según tratam iento recibido en el total de la muestra 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

P.C.: perímetro craneal; P.T: perímetro torácico; P.A.: perímetro abdominal; P.B: perímetro braquial  

 

 
Dieta(N=213)                                                  Insulina  + Dieta (N=240) 

                                                                 

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 
Peso (g) 

Longitud (cm) 

P.C (cm) 

P.T. (cm) 

P.A.(cm) 

P.B. (cm) 

1610 

32,0 

29,0 

25,8 

24,5 

6,00 

4600 

58,80 

39,00 

37,50 

37,50 

40,00 

3152 

49,34 

34,08 

32,68 

31,45 

10,78 

549 

2,76 

1,66 

2,11 

2,44 

2,36 

640 

38,0 

24,3 

19,5 

18,0 

5,50 

5330 

55,3 

39,0 

41,5 

39,0 

22,5 

3190 

49,50 

34,20 

32,95 

31,37 

10,91 

631 

2,68 

1,91 

2,69 

2,92 

1,70 

0,260 

0,420 

0,079 

0,066 

0,920 

0,077 
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Tabla LIII. Pliegues cutáneos según tratamiento rec ibido por la madre en el total de la muestra. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 
P: peso 
 

 
                                                                                                                                       

Dieta(N=213)                                       Insulina + dieta (N=240) 
  

 Mínimo Máximo  Media   DS Mínimo Máximo Media   DS     P 
PB(cm)             18,0 76,0 37,34 9,38 12,0 84,0 34,07 9,6 0,001 

PT(cm)   22,0 

19,0 

70,0 

78,0 

43,39 

41,75 

9,07 

10,7 

13,0 

11,0 

72,0 

84,0 

41,53 

39,75 

10,4 

11,8 

0,041 

0,067 PSE(cm) 

PSI (cm) 10,0 63,0 33,16 9,02 8,00 60,0 29,92 8,69 0,000 

SP(cm) 87,0     266 159,7 30,2 72,0 248 148,2 33,2 0,004 

PC/SP(%) 

PC/P(cm/Kg) 

SP/P(cm/Kg) 

38,3 58,2 48,10 3,64 37,5 55,7 47,73 3,50 0,266 

1,31 3,76 2,400 0,45 1,14 4,00 2,210 0,47 0,000 

2,92 7,69 4,980 0,85 2,72 8,00 4,630 0,91 0,000 
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Tabla  LIV. Puntuaciones típicas del peso, longitud , perímetros y pliegues cutáneos según tratamiento en la 
madre en el total de la muestra. 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PT: puntuación típica 
PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco; PA: perímetro 
abdominal; SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco; PC: pliegue subescapular+ pliegue 
suprailiaco; P: peso 

 Dieta(N=213)                                            Insulina+dieta (N=240)  

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS      P 

Peso PT -2,26 3,32 0,13 1,05 -3,02 5,25 0,14 1,28 0,832 

Longitud PT -2,51 5,11 0,13 1,00 -2,51 3,37 0,07 1,11 0,530 

PA PT -3,09 3,39 0,13 1,06 -3,44 4,04 0,10 1,21 0,781 

PB PT -1,83 4,56 0,35 1,07 -2,03 5,79 0,03 1,14 0,000 

PT PT -2,28 3,37 0,34 1,04 -2,62 5,98 0,11 1,22 0,007 

PSE PT -4,73 4,06 0,31 1,25 -2,63 5,89 0,11 1,29 0,122 

PSI PT -2,37 3,41 0,12 1,11 -2,49 3,58 -0,30 1,09 0,000 

SP PT -4,94 3,22 0,27 1,08 -4,94 6,26 -0,38 1,41 0,010 

PC/SP PT -3,00 3,04 -0,11 1,10 -3,47 2,58 -0,22 1,09 0,291 

PC/P PT -2,67 3,22 0,21 1,06 -2,74 3,32 -0,21 1,13 0,000 

SP/P PT -2,55 3,95 0,27 1,00 -2,48 2,98 -0,15 1,09 0,000 
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Tabla LV. Peso a las 48 y 72 horas de vida y valore s bioquímicos del recién nacido según tratamiento e n la 
madre en el total de la muestra. 
 

 
Peso 48 h y peso 72 h: peso alas 48 y 72 horas de vida. 
Menor calcio. Cifra de menor calcio 
H menor Ca: hora de vida en la que calcio es menor 
Hematoc 1d y 2d: hematocrito en el primer y segundo día de vida respectivamente 
Bilir. Max : cifra de bilirrubina máxima 
 
 
 
 
 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Peso 48 h 212 1520 4500 3018 540 239 625 5080 3069 614 0,342 

Peso 72 h 212 1470 4560 2999 554 239 620 5000 3048 611 0,160 

Menor  Ca (mg/dl) 29 0,75 1,30 1,01 0,11 53 0,74 1,34 1,00 0,12 0,748 

H  menor Ca 29 1,00 48,0 13,2 10,6 52 3,00 72,0 18,2 13,2 0,660 

Hematoc 1d (%) 57 39,0 73,0 52,0 7,35 160 29,9 67,7 54,1 6,55 0,050 

Hematoc 2d (%) 31 35,1 68,6 51,3 7,98 56 36,4 66,7 52,9 6,30 0,313 

Bilir. Max (mg/dl) 32 6,50 24,8 12,0 3,90 41 3,90 19,4 11,6 3,67 0,672 
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Tabla LVI. Cifras de glucemias en el RN según trata miento en la madre en el total de la muestra. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Menor gluc.: menor cifra de glucemia; H menor gluc.: hora de menor cifra de glucemia;  

Glucosa 1h.: glucemia a la hora de vida(mg/dl) 

                               
                                                    Dieta                                                       Insulina+ Dieta 

 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS     P 

Menor gluc.  201 11 80 51 10 233 17 80 49 10 0,079 

H menor gluc.  201 1 36 5,6 6,25 233 1 48 5,5 7,2 0,951 

Glucosa 1h  201 29 135 63 16 233 17 151 64 17 0,672 

Glucosa 2h  68 14 182 61 24 208 21 154 59 17 0,765 

Glucosa 3h  191 11 242 62 19 228 29 119 62 14 0,791 

Glucosa 4h  68 41 240 66 26 207 40 130 64 13 0,982 

Glucosa 5h  169 35 262 65 20 212 38 133 63 13 0,240 

Glucosa 6h  98 38 165 67 18 212 33 154 64 15 0,142 

Glucosa 12h  183 35 125 65 13 214 39 169 67 17 0,331 

Glucosa 24h  165 35 124 67 13 178 42 197 71 16 0,023 

Glucosa 36h  62 46 145 71 14 99 33 133 72 13 0,615 

Glucosa 48h  40 40 100 75 13 80 36 132 75 15 0,992 

Glucosa 72h  29 48 100 78 13 57 51 119 78 12 0,856 
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2.1.2. COMPARATIVA EN VARIABLES MATERNAS DURANTE GE STACIÓN SEGÚN 

TRATAMIENTO RECIBIDO POR LA MADRE 

 
 
 
Tabla LVII. Datos generales de la madre según trata miento recibido en el total de la muestra. 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Edad (años) 200 19 43 32,76 4,29 239 21 44 33,44 3,98 0,060 

Peso inicial 198 45 112 63,87 12,67 238 42 127 67,37 15,9 0,030 

Ganancia peso 175 -5 32 9,78 4,61 230 -8 25 9,38 4,86 0,588 

Diagnóstico (SG) 186 11 38 27,89 5,06 232 10 36 25,91 5,46 0,000 

TA diastólica 181 90 150 112,0 13,38 231 80 140 111,9 13,3 0,662 

TA sistólica 181 50 100 69,97 10,76 231 40 100 69,26 10 0,670 

 
TA: tensión arterial 
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Tabla LVIII. Datos bioquímicos en la madre según tr atamiento en el total de la muestra. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre ge gestación 
Hb Glicada: hemoglobina glicada 
 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Glucosa 0 (mg/dl) 180 63 145 85 11 223 61 153 90 14 0,000 

Glucosa 60 (mg/dl) 179 69 265 203 28 216 139 324 209 28 0,081 

Glucosa 120 (mg/dl) 174 57 241 179 30 210 87 285 182 25 0,609 

Glucosa 180 (mg/dl) 174 55 218 137 33 210 38 208 138 32 0,578 

Inicio dieta (SG) 173 14 39 32 4,6 224 14 39 29 5,0 0,000 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 174 55 120 78 10 234 61 148 85 13 0,000 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 156 56 108 81 9 227 54 141 87 13 0,000 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 156 60 111 81 9 222 61 121 86 10 0,000 

Hb. Glicada  (%) 160 3,3 6,4 4,5 0,4 225 3,1 7 4,6 0,5 0,083 
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3.2.2. COMPARATIVA DE MEDIDAS FETALES ECOGRÁFICAS S EGÚN TRATAMIENTO MATERNO 
 

Tabla LIX. Medidas ecográficas de nivel II  e incre mentos en  nivel III (mm). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 
 
 
 
 

D. Fronto-occip: Diámetro frontoocipital    FO: diámetro frontoociipital 
Bipar: diámetro  biparietal 
Increm: incremento entre ecografía de nivel II y nivel III 
Abdom: perímetro abdominal

 Dieta(N=213)                                            Insulina+dieta(N=240)  

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS      P 

D. Biparietal 6,60 10,1 8,11 0,61 6,20 9,40 8,18 5,82 0,321 

D. frontooccipit 9,00 101 11,10 9,19 2,00 112 10,64 8,11 0,664 

P.craneal 214 337 294,1 20,1 29 384 293,4 37,2 0,422 

P.abdominal 151 387 280,9 29,2 148 368 281,6 30,9 0,846 

Fémur 4,70 7,10 6,12 0,46 3,50 9,20 6,174 0,58 0,474 

Increm. Bipar. 1,70 5,50 3,38 0,61 1,70 5,40 3,430 0,59 0,160 

Increm. FO 2,30 10,5 4,57 7,76 2,50 105 4,860 9,61 0,497 

Increm craneal 9,00 212 119,6 22,9 9,00 212 120,4 23,2 0,511 

Increm Abdom 3,00 249 126,3 31,9 3,00 194 126,3 30,7 0,990 

Increm Fémur 0,40 5,80 2,85 0,56 0,40 5,80 2,880 0,58 0,272 
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2.1.3. COMPLICACIONES EN EL RN  
 
Tabla  LX. Complicaciones en el RN según tratamient o materno en 
el total de la muestra. 
 

 
 
Fetopatía D.: fetopatía diabética 
Anomalía cong.: anomalía congénita 
Distrés resp.: distrés respiratori 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

     Dieta  

 

     Dieta+ Insulina  
 

 

 N % N % P 

Polihidramnios 1 0,46 1  0,41    0,933 

Distocia/trauma 6 2,81 9      3,75    0,580 

Miocardiopatía H.  1 0,46 6  2,50 0,186 

Anomalía cong. 3 1,40 22  9,16 0,000 

Hipoxemia 13 6,10 18  7,50 0,557 

Distrés resp. 14 6,57 25  10,4 0,145 

Hipotonía 43 20,1 62  25,8 0,155 

Hipocalcemia 14 6,57 27  11,2 0,064 

Hipoglucemia 9 4,22 18  7,50 0,142 

Macrosomía 13 6,10 19  7,91   0,470 

Fetopatía Diab. 12 5,60 27  11,2 0,033 

Total                             129                               234               
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2.2. COMPARATIVA EN EL PRETÉRMINO SEGÚN TRATAMIENTO  RECIBIDO 

POR LA MADRE  

 
2.2.1.  VARIABLES DEL RN 
 
 
Tabla  LXI. Peso, longitud, perímetros y pliegues e n RN pretérmino según tratamiento materno. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

P.C.: perímetro craneal; P.T: perímetro torácico; P.A.: perímetro abdominal; P.B: perímetro braquial  
 

 

 
                          Dieta(N= 26)                                     In sulina  + Dieta  (N=29) 

 

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 

Peso (g)           1610 3470 2355 522 640 4200 2254 883 0,624 

Longitud (cm)  32,0 52,0 45,2 3,97 38,0 52,6 45,46 4,13 0,820 

PC (cm) 29,0 36,5 32,2 1,57 24,3 36,0 31,48 3,29 0,317 

P.T (cm) 25,8 33,0 29,6 2,21 19,5 36,0 28,65 3,75 0,277 

PA(cm) 24,5 37,5 28,9 3,69 18,0 36,0 27,46 4,47 0,585 

PB (cm) 7,20 11,0 9,11 1,19 5,50 13,0 8,780 1,88 0,487 
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Tabla  LXII. Pliegues cutáneos en RN pretérmino seg ún tratamiento de la madre. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 
P: Peso 
 
 

 
                                                                                                                                       

Dieta(N=26)                                                  Insulina + Dieta (N=29) 
  

 Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 
PB(cm)                                                          

PT(cm) 

18 51 30,25 8,54 12,0 62 28,91 12,11 0,663 

22 52 35,75 8,07 13,0 69 34,52 12,89 0,696 

PSE(cm)  21 51 33,04 7,47 11,0 72 34,69 15,54 0,642 

PSI (cm) 10 42 27,04 7,74 8,00 46 25,17 9,91 0,480 

SP(cm) 71 192 125,69 29,25 44,0 241 123,3 47,73 0,837 

PC/SP(%) 39,4 52,5 48,15 3,08 42,1 54,8 48,07 3,19 0,823 

PC/P(cm/Kg) 

SP/P(cm/Kg)  

1,69 3,52 2,61 0,43 1,76 4,0 2,72 0,47 0,593 

3,87 7,25 5,44 0,86 4,00 8,0 5,61 0,94 0,599 
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Tabla  LXIII. Puntuaciones típicas de peso, longitu d, perímetros y pliegues cutáneos en el RN pretérmi no 
según tratamiento materno. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PT: puntuación típica; PB: pliegue bicipital; PT: pliegue tricipital; PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue 
suprailiaco; PA: perímetro abdominal; P.: peso; SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco, 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 

                         Dieta(N=26)                                       Insulina+ Dieta(N=29)  

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS    P 

Peso PT -1,28 3,1 0,47 1,2 -1,91 5,1 0,48 1,88 0,850 

Longitud PT -1,3 2,91 0,40 1,17 -1,99 3,18 0,29 1,23 0,776 

PA PT -1,2 4,04 0,88 1,54 -0,22 3,39 0,91 1,22 0,277 

PB PT -1,24 3,41 0,76 1,15 -1,77 5,79 0,84 1,75 0,873 

PT PT -0,79 2,87 0,68 1,06 -1,32 5,98 0,75 1,84 0,994 

P SE PT -4,73 2,92 0,18 1,8 -1,78 3,65 0,61 1,54 0,430 

PSI PT -1,4 2,72 0,73 1,03 -1,49 2,76 0,50 1,24 0,574 

SP/P PT -1,26 2,49 0,45 0,87 -0,79 2,85 0,58 0,92 0,674 

SP PT -0,96 2,32 -0,7 0,98 -1,47 6,26 0,92 1,98 0,727 

PC/SP PT -0.91 1,16 0,06 0,65 -1,57 1,46 0,00 0,89 0,859 

PC/P PT -1,46 2,42 0,40 0,89 -1,18 3,32 0,56 0,97 0,656 
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Tabla   LXIV. Peso a las 48 y 72 horas  y valores b ioquímicos según el tratamiento de la madre en RN 
pretérmino. 
 
 

 
Peso 48 h y peso 72 h: peso alas 48 y 72 horas de vida. 
Menor calcio. Cifra de menor calcio 
H menor Ca: hora de vida en la que calcio es menor 
Hematoc 1d y 2d: hematocrito en el primer y segundo día de vida respectivamente 
Bilirrubina  Max : cifra de bilirrubina máxima 

 

                                                     Dieta                                                             Insulina + Dieta 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Peso 48 h (kg) 26 1520 3275 2264 511 23 625 3980 2170 837 0,632 
Peso 72 h (kg) 26 1470 3150 2223 501 23 620 3840 2116 804 0,578 

Menor Ca (mg/dl) 15 0,75 1,30 1,02 0,14 14 0,82 1,19 0,97 0,11 0,351 

H. menor Ca 15 6 48 18,06 12 13 3 72 21,84 16,42 0,252 

Hematoc 1d (%) 19 41,2 72,7 53,61 8,65 22 45 67,3 56,12 5,02 0,879 

Hematoc 2d (%) 11 39,7 68,6 52,5 8,55 10 43,2 61,9 53,02 5,02 0,630 

Bilirrubina max 18 6,5 24,8 11,63 4,72 16 5,9 17,8 10,93 3,60 0,631 
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Tabla  LXV. Glucemias en el RN pretérmino según el tratamiento materno en RN pretérmino. 

Menor gluc.: menor cifra de glucemia; H menor gluc.: hora de menor cifra de glucemia; Glucosa 1h.: glucemia a la 
hora de vida (mg/dl) 

                               
                                                         Dieta                                                         Insulina + dieta  

 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Menor  gluc  23 40 71 54 9 23 26 70 47 12 0,024 

H menor gluc 23 1 36 4,8 7,48 23 1 36 5,3 8,5 0,771 

Glucosa 1h 23 42 99 63 12 23 29 76 55 13 0,027 

Glucosa 2h 20 40 117 65 19 23 26 85 54 16 0,046 

Glucosa 3h 21 46 112 64 19 22 40 110 64 18 0,982 

Glucosa 4h 18 48 125 71 22 22 47 130 74 21 0,610 

Glucosa 5h 21 43 120 71 20 20 46 133 73 19 0,802 

Glucosa 6h 16 46 130 75 22 21 48 154 80 27 0,550 

Glucosa 12h 22 42 125 70 19 22 46 169 82 21 0,142 

Glucosa 24h 23 47 113 72 14 23 47 197 79 28 0,331 

Glucosa 36h 19 50 145 74 21 19 50 133 76 18 0,776 

Glucosa 48h 15 60 100 75 11 20 58 122 79 16 0,447 

Glucosa 72h 11 48 100 77 15 19 64 100 81 11 0,378 
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2.2.2. VARIABLES DE LA MADRE 
 
 
Tabla LXVI. Datos generales de la madre de RN preté rmino según tratamiento recibido. 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Gan. peso: ganancia ponderal 
TA: Tensión arterial

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Edad (años) 23 28 38 33,5 3,25 23 21 43 33,3 4,37 0,820 

Peso inicial (kg) 23 47 94 64,7 12,3 23 49 110 66,3 16,2 0,703 

Gan. peso (kg) 14 1 19 9,64 4,37 20 -1 17 10,7 3,94 0,385 

Diagnóstico (SG) 17 16 33 25,4 5,19 22 15 32 24,6 6,34 0,703 

TA diastólica 16 70 150 119 19,0 20 90 130 113 11,3 0,030 

TA sistólica 15 60 100 74 13,3 20 60 80 67 8,34 0,102 
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Tabla LXVII.  Datos bioquímicos en la madre de RN p retérmino según tratamiento. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de gestación 
Hb. Glicada: hemoglobina glicada 
 

 

                                                   Dieta                                              Insulina+ Dieta 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Glucosa 0 (mg/dl) 16 71 94 81,5 7,34 21 70 115 88,2 14,4 0,102 

Glucosa 60 (mg/dl) 16 169 265 206 24,6 20 158 244 198 24,2 0,320 

Glucosa 120 (mg/dl) 16 120 225 182 25,6 19 139 227 179 21,2 0,702 

Glucosa 180 (mg/dl) 16 58 164 119 34,2 19 60 198 144 36,4 0,046 

Inicio dieta (SG) 12 24 36 31,5 4,12 17 22 34 28,4 4,12 0,062 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 15 74 120 85,4 11,4 22 64 123 84,4 15,6 0,825 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 10 62 93 80,5 8,92 16 68 121 84,8 14,5 0,444 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 10 69 89 84,1 5,82 19 57 128 85,2 17,9 0,875 

Hb. Glicada (%) 10 3,9 5,1 4,52 0,37 17 3,8 56 4,52 0,53 0,986 
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2.1.3. COMPLICACIONES EN EL RN PRETÉRMINO  
 
Tabla  LXVIII. Complicaciones en el RN pretérmino s egún 
tratamiento materno 

  

     Dieta  

 

     Dieta+ Insulina  
 

 

 N % N % P 

Polihidramnios 0 0,00 0  0,00    

Distocia/trauma 1 3,80 0      0,00 0,342 

Miocardiopatía  1 3,80 3  10,3 0,241 

Anomalía cong. 0 0,00 5  17,2 0,012 

Hipoxemia 7 26,9 7  24,1 0,786 

Distress resp 7 26,9 7  24,1 0,786 

Hipotonía 16 61,5 15  51,7 0,390 

Hipocalcemia 11 42,3 9  31,0 0,414 

Hipoglucemia 0 0,00 4  13,7 0,026 

Macrosomía 0 0,00 1  0,41 0,462 

Fetopatía  1 3,80 2  6,89 0,481 

Total                             44                                   53              



 

 

178 

2.3. COMPARATIVA EN RN TÉRMINO SEGÚN EL TRATAMIENTO  RECIBIDO POR 

LA MADRE 

2.3.1. VARIABLES EN AMBOS SEXOS  

 
2.3.1.1. Variables en el RN 

 
Tabla  LXIX. Peso, longitud, perímetros y pliegues cutáneos según tratamiento materno en RN término 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
P.C.: perímetro craneal; P.T: perímetro torácico; P.A.: perímetro abdominal; P.B: perímetro braquial  

 

 
                          Dieta(N=187)                                     Insulina +Dieta  (N=217) 

 

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 

Peso (g)           2020 4600 3263 454,3 1910 5330 3290 508 0,441 

Longitud (cm)  43,0 58,8 49,92 1,95 44,4 55,3 49,92 2,07 0,682 

PC (cm) 30,5 39,0 34,34 1,50 30,0 39,0 34,49 1,44 0,183 

PT (cm) 29,0 37,5 33,11 1,70 26,5 41,5 33,42 2,08 0,086 

PA(cm) 26,0 37,5 31,8 2,10 24,0 39,0 31,74 2,34 0,744 

PB (cm) 6,00 40,0 11,0 2,39 8,50 22,5 11,13 2,35 0,090 
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Tabla  LXX. Pliegues cutáneos según tratamiento mat erno en RN término. 
 

 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PB: pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco; PA: perímetro 
abdominal 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco; P: peso 

 
                                                                                                                                       

Dieta(N=187)                                                  Insulina+Dieta(N=217) 
  

 Mínimo Máximo Media DS   Mínimo Máximo Media DS     P 

PB(cm)                                                          

PT(cm) 

20,0 76,0 38,37 9,07 18,0 84,0 34,73 9,07 0,000 

24,0 70,0 44,44 8,69 18,0 72,0 42,44 9,76 0,010 

PSE(cm 19,0 78,0 43,02 10,6 18,0 84,0 40,39 11,23 0,020 

PSI(cm) 16,0 63,0 34,02 8,87 14,0 60,0 30,53 8,36 0,006 

SP(cm) 87,0 266 159,7 30,2 72,0 248 148,2 33,24 0,000 

PC/SP(%) 38,3 58,2 48,15 3,73 37,5 55,7 47,67 3,54 0,221 

PC/P(cm/Kg 

SP/P(cm/Kg)  

1,31 3,76 2,36 0,44 1,14 3,58 2,15 0,44 0,001 

2,92 7,69 4,90 0,82 2,72 7,03 4,51 0,83 0,000 
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Tabla  LXXI.   Puntuaciones típicas de peso, longit ud, perímetros y pliegues cutáneos en RN término se gún 
tratamiento materno. 
 

PT: puntuación típica 
PB: pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco; PA: perímetro 
abdominal 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco; P: peso 

                         Dieta(N=187)                                       Insulina+Dieta(N=217)  

Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS P 

Peso PT -2,26 3,32 0,08 1,02 -3,02 5,25 0,12 1,23 0,762 

Longitud PT -2,51 5,11 0,09 0,97 -2,51 3,37 0,05 1,10 0,717 

PA PT -3,09 2,77 0,12 1,03 -3,44 3,72 0,00 1,1 0,626 

PB PT -1,83 4,56 0,29 1,05 -2,03 5,44 -0,04 1,11 0,000 

PT PT -2,28 3,37 0,28 1,03 -2,62 3,58 0,03 1,11 0,015 

P SE PT -2,49 4,06 0,33 1,16 -2,63 5,89 0,06 1,24 0,044 

PSI PT -2,37 3,41 0,04 1,09 -2,49 3,58 -0,35 1,05 0,000 

SP PT -4,94 3,22 0,20 1,08 -4,94 3,72 -0,12 1,31 0,011 

PC/SP PT -2,95 3,04 -0,09 1,09 -3,47 2,58 -0,25 1,14 0,288 

PC/P PT -2,67 3,22 0,18 1,08 -2,74 2,85 -0,29 1,11 0,000 

SP/P PT -2,55 3,95 0,24 1,02 -2,48 2,98 -0,22 1,09 0,000 
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Tabla LXXII. Valores extremos de las puntuaciones t ípicas del peso y del tejido adiposo subcutáneo en RN 
término. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

>PT+2: Puntuación típica mayor de 2 
<PT-2: Puntuación típica menor de 2 
SP: Puntuación típica de la suma de pliegues cutáneos 
PC: puntuación típica de los pliegues centrales 
SP/P: Puntuación típica de la suma de pliegues cutáneos  respecto al peso 
PC/P: puntuación típica de los pliegues centrales con respecto al peso 
 
 
 

  Dieta(N= 187)  
 
   >PT+2 

 
 
  < PT-2 

     Insulina (N=217) 
 
   >PT+2 

 
  <PT-2 

   N       (%) N     (%)  N       (%) N     (%) 
     
Peso PT 10     5,34  2     1,06 16     7,37 6     2,76 

SP PT 10     5,91  3     1,77   8     4,44 9     5,00 

PC PT   6     3,55 10     5,91   4     2,22 8     4,44 

SP/P PT 11     6,50  2     1,18   4     2,22 6     3,33 

PC/P PT 10     5,91  5     2,95   2     1,11 6     3,33 
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Tabla  LXXIII. Peso a las 48 y 72 horas y parámetro s bioquímicos en el RN término según tratamiento 
materno. 
 

 
Peso 48 h y peso 72 h: peso alas 48 y 72 horas de vida. 
Menor calcio. Cifra de menor calcio 
H. menor Ca: hora de vida en la que calcio es menor 
Hematoc 1d y 2d: hematocrito en el primer y segundo día de vida respectivamente 
Bilirrubina  max: cifra de bilirrubina máxima 
 
 
 
 

 

                                                     Dieta                                                             Insulina+ Dieta 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Peso 48 h (kg) 186 2070 4500 3123 454 216 1870 5080 3165 500 0,342 

Peso 72 h (kg) 186 1510 4560 3180 469 216 1830 5000 3148 495 0,411 

Menor Ca (mg/dl) 14 0,84 1,14 1,00 1,07 39 0,74 1,34 1,01 0,12 0,805 

H. menor Ca 14 1 36 16,42 9,31 39 4 65 17,07 12,07 0,818 

Hematoc 1d (%) 38 38,5 65,3 51,32 6,61 138 30,0 68,0 53,8 6,72 0,046 

Hematoc 2d (%) 20 35,1 63,2 50,33 7,34 46 36,0 67,0 52,93 6,57 0,239 

Bilirrubina máx. 14 8,0 18,4 12,55 2,55 25 3,9 19,4 12,13 3,7 0,705 
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Tabla   LXXIV. Glucemias en las primeras 72 horas d e vida en RN término según el tratamiento materno.  
 

Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl); H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia; Glucosa 1h: 
glucemia a la hora de vida (mg/dl) 

                               
                                              Dieta                                                               Insulina + dieta  

 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Menor  gluc  178 11 80 50 10,1 210 17 80 49 10,4 0,282 

H menor gluc 178 1 24 5,7 6,09 210 1 48 5,5 7,17 0,963 

Glucosa 1h 178 29 135 63 16,6 210 17 151 65 17,4 0,296 

Glucosa 2h 48 14 182 59 26,5 185 21 154 59 17,7 0,460 

Glucosa 3h 170 11 242 62 19,0 206 29 119 61 14,3 0,690 

Glucosa 4h 50 41 240 65 27,4 185 40 108 63 11,9 0,801 

Glucosa 5h 148 35 262 64 19.9 192 38 101 62, 11,94 0,202 

Glucosa 6h 82 38 165 65 16,9 191 33 126 62 12,9 0,203 

Glucosa 12h 61 35 115 64 11,9 192 39 142 66 14,7 0,206 

Glucosa 24h 142 35 124 67 13,0 155 42 118 70 13,9 0,033 

Glucosa 36h 43 46 99 69 10,9 80 39 107 71 12,4 0,459 

Glucosa 48h 25 40 99 76 14,5 60 36 132 74 15,7 0,716 

Glucosa 72h 18 48 97 79 12,5 38 51 119 77 12,3 0,661 
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2.3.1.2. VARIABLES DE LA MADRE 
 
 
Tabla  LXXV. Datos generales de la madre de RN térm ino según tratamiento. 
 

TA: Tensión arterial 
 
 
 

 
 

 
 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Edad (años) 177 19 43 32,6 4,4 216 24 44 33,4 3,95 0,042 

Peso inicial (kg) 175 45 112 63,7 12,7 215 42 127 67,4 15,91 0,013 

Gan. peso (kg) 163 -5 32 9,81 4,63 210 -8 25 9,2 4,92 0,286 

Diagnóstico (SG) 169 11 38 28,1 5,0 210 10 36 26,0 5,36 0,000 

TA diastólica 105 70 150 110 13,2 211 80 140 111 13,58 0,309 

TA sistólica 104 50 100 69 10,5 211 40 100 69 10,15 0,963 
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Tabla LXXVI. Datos bioquímicos en la madre de RN té rmino según tratamiento. 
 
 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de gestación 
Hb. glicada: hemoglobina glicada. 
 
 

 

Dieta                                              Insulina+ Dieta  
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Glucosa 0 (mg/dl) 164 63 145 85 11,7 202 61 153 91,1 14,2 0,000 

Glucosa 60 (mg/dl) 163 69 264 202 28,3 196 139 324 210 29,0 0,346 

Glucosa 120 (mg/dl) 158 57 241 178 30,4 191 87 285 182 25,5 0,479 

Glucosa 180 (mg/dl) 158 55 218 138 33,0 191 38 208 138 31,6 0,858 

Inicio dieta (SG) 161 14 39 32,8 4,66 207 14 39 30,0 5,12 0,000 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 159 55 113 80 10,8 212 61 48 85,5 13,4 0,000 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 146 60 111 81 9,56 208 54 141 88,1 13,0 0,000 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 146 56 108 81 9,96 206 61 115 86,1 10,1 0,000 

Hb. Glicada (%) 150 3,3 6,4 4,5 0,48 208 3,1 7 4,61 0,52 0,045 
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2.1.3. COMPLICACIONES EN EL RN TÉRMINO  
 
Tabla  LXXVII. Complicaciones en el RN término segú n tratamiento materno. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Asp de fetopat”: aspecto de fetopatía 

  

     Dieta  

 

     Dieta+ Insulina  
 

 

 N % N % P 

Polihidramnios 1 0,53 1  0,46    0,916 

Distocia/trauma 5 0,53 9      4,14    0,414 

Miocardiopatía  1 0,53 0  0,00 0,236 

Anomalía cong. 3 1,60 17  7,83 0,004 

Hipoxemia 6 3,20 11  5,06 0,353 

Distress resp 7 3,74 18  8,29 0,058 

Hipotonía 20 10,6 46  21,1 0,107 

Hipocalcemia 8 4,27 18  8,29 0,006 

Hipoglucemia 9 4,81 14  6,45 0,478 

Macrosomía 13 6,10 18  7,50 0,700 

“Asp de fetopat” 11 5,88 25  11,5 0,047 

Total                             84                                 177               
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2.3.2. COMPARATIVA EN TÉRMINOS DE SEXO MASCULINO 
 
2.3.2.1. VARIABLES EN EL RN 
  

 
 

Tabla LXXVIII. Peso, longitud, perímetros y pliegue s cutáneos según tratamiento materno en RN término 
masculino. 
 
 

 
P.C.: perímetro craneal; P.T: perímetro torácico; P.A.: perímetro abdominal; P.B: perímetro braquial  
 
 
 

 

 
                          Dieta(N=78)                                     Ins ulina + Dieta (N=107) 

 

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 

Peso (g)           2180 4600 3363 499 1910 5330 3407,06 517,49 0,562 

Longitud (cm)  46,2 58,8 50,64 2,2 45,5 55,0 50,4 1,93 0,451 

PC (cm) 30,5 39,0 34,67 1,51 30,0 39,0 34,91 1,48 0,273 

P.T (cm) 29,5 37,5 33,47 1,71 26,5 41,5 33,8 2,22 0,255 

PA(cm) 28,0 37,5 31,99 2,19 24,0 39,0 32,23 2,44 0,507 

PB (cm) 9,0 40,0 11,41 3,51 9,0 16,0 11,17 1,04 0,311 
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Tabla  LXXIX. Pliegues según tratamiento materno en  RN término de sexo  masculino. 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 
P: peso 

 

 
                                                                                                                                       

Dieta(N=78)                                                  insulina+ Dieta(107) 
  

 Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 
PB(cm)                                                          

PT(cm) 

23 76 38,55   9,56 18 61 35,16 8,5 0,011 

28 64 45,23 7,9 18 72 43,22 10,1 0,166 

PSE(cm)  28 74 42,52 9,33 18 84 40,39 11,6 0,207 

PSI (cm) 20 60 33,55 8,11 14 60 30,64 8,32 0,030 

SP(cm) 112 244 159,7 27,2 72 248 149,4 33,6 0,032 

PC/SP(%) 38,3 57,47 47,69 3,86 37,5 55,7 47,37 3,63 0,601 

PC/P(cm/Kg) 

SP/P(cm/Kg)  

1,45 3,41 2,27 0,40 1,14 3,58 2,08 0,44 0,004 

3,37 7,42 4,76 0,74 2,72 7,01 4,39 0,81 0,008 
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Tabla  LXXX. Puntuaciones típicas de peso, longitud , perímetros y pliegues cutáneos en RN término 

masculinos. 

 
 
 
 
 
  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PT: puntuación típica 
PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco; PA: perímetro 
abdominal 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco; P:peso 

                         Dieta(N=78)                                       Insulina + Dieta(N=107)  

Mín Máx Media DS Mín Máx Media DS P 

Peso PT -2,26 3,32 0,19 1,13 -3,02 5,25 0,30 1,25 0,525 

Longitud PT -2,35 5,11 0,28 1,18 -2,35 2,56 0,15 1,04 0,405 

PA PT -2,36 2,77 0,12 1,07 -3,44 3,72 0,23 1,22 0,523 

PB PT -1,60 4,48 0,32 1,09 -2,01 2,98 -0,05 0,99 0,028 

PT PT -1,45 2,43 0,4 0,91 -2,62 3,58 0,19 1,18 0,219 

P SE PT -1,44 4,06 0,42 1,04 -2,13 5,89 0,21 1,35 0,270 

PSI PT -1,82 3,35 0,88 1,04 -2,33 3,58 -0,27 1,09 0,051 

SP PT -1,34 3,22 0,35 0,92 -2,49 3,66 0,03 1,16 0,050 

PC/SP PT -3,00 3,04 -0,80 1,23 -3,47 2,58 -0,19 1,18 0,581 

PC/P PT -1,91 3,22 0,28 0,96 -2,74 2,84 -0,22 1,15 0,003 

SP/P PT -1,51 3,95 0,28 0,96 -2,48 2,50 -0,19 1,08 0,005 
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Tabla LXXXI. Peso a las 48 y 72 horas de vida y par ámetros bioquímicos de RN término de sexo masculino . 
 
 

 
Peso 48 h y peso 72 h: peso alas 48 y 72 horas de vida. 
Menor calcio. Cifra de menor calcio 
H menor Ca: hora de vida en la que calcio es menor 
Hematoc 1d y 2d: hematocrito en el primer y segundo día de vida respectivamente 
Bilirrubina  Max : cifra de bilirrubina máxima 
 
 
 

 

                                                     Dieta (N=78)                                             Insulina+ Dieta(N=107) 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Peso 48 h (kg) 78 2070 4500 3228 497,6 107 1885 5080 3280 496,1 0,498 

Peso 72 h (kg) 78 2025 4560 3215 504,9 107 1830 5000 3257 492,7 0,571 

Menor Ca (mg/dl) 7 0,92 1,14 1,00 0,68 27 0,77 1,34 1,010 0,127 0,753 

H. menor Ca 7 12,0 36 21,85 9,8 27 4,00 65,0 19,14 13,52 0,562 

Hematoc 1d (%) 14 38,5 65,3 50,72 9,45 74 29,9 67,7 53,10 7,19 0,335 

Hematoc 2d (%) 10 35,1 63,3 50,7 9,45 24 36,4 61,2 51,56 6,70 0,803 

Bilirrubina max 5 11,5 16,1 13,12 2,04 13 6,9 14,1 10,70 1,98 0,036 
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Tabla LXXXII. Glucemias en las primeras 72 horas de  vida según tratamiento materno en RN término de 
sexo masculino. 

Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia;   Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida (mg/dl) 

                               
                                              Dieta                                                               Insulina + dieta  

 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Menor  gluc  76 11 80 50 11,2 104 17 80 49 10,9 0,510 

H menor gluc 76 1 24 4,84 5,23 104 1 48 5,6 7,28 0,332 

Glucosa 1h 76 29 102 60 14,8 104 17 151 64 19,3 0,684 

Glucosa 2h 19 23 93 53 17,1 92 25 154 59 21,4 0,303 

Glucosa 3h 74 11 96 61 14,4 102 29 111 60 15,1 0,651 

Glucosa 4h 18 41 79 62 11,0 91 40 94 61 11,2 0,866 

Glucosa 5h 63 42 94 62 11,0 97 38 101 61 12,2 0,056 

Glucosa 6h 34 38 88 62 11,1 94 38 101 61 12,4 0,609 

Glucosa 12h 74 355 115 65 12,6 93 39 124 65 13,7 0,938 

Glucosa 24h 59 43 99 69 12,7 74 42 118 69 14,1 0,990 

Glucosa 36h 16 46 86 70 11,1 42 49 97 71 11,3 0,787 

Glucosa 48h 10 42 95 76 15,0 31 36 99 72 14,7 0,421 

Glucosa 72h 8 48 97 77 14,8 18 63 119 80 13,4 0,676 
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2.3.2.2.  Variables de la madre  
 
 
Tabla LXXXIII.  Datos generales de la madre de RN t érmino de sexo masculino. 
 

TA: tensión arterial 
 
 
 

 
 

 
 
 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Edad (años) 74 19 43 33,0 3,99 107 24 44 33,4 4,07 0,574 

Peso inicial (kg) 71 46 112 62,9 13,11 107 48 122 66,9 15,1 0,049 

Gan. peso (kg) 67 -3 32 9,6 4,62 104 -5 25 9,67 4,9 0,882 

Diagnóstico (SG) 69 11 37 27,3 5,49 103 10 34 25,6 5,4 0,021 

TA diastólica 67 90 150 110 13,28 106 80 140 112 13,9 0,223 

TA sistólica 67 50 95 70 10,73 106 50 100 69,7 10,6 0,798 
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Tabla LXXXIV.  Datos bioquímicos en la madre de RN término de sexo masculino según tratamiento.  
 

 

 
Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de gestación 
Hb. Glicada: hemoglobina glicada 
 
 

 

Dieta                                              Insulina+ Dieta  
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Glucosa 0 (mg/dl) 67 64 145 86 12,4 99 61 153 91 15,33 0,029 

Glucosa 60 (mg/dl) 66 139 251 200 24,3 96 139 314 210 30,43 0,030 

Glucosa 120 (mg/dl) 64 57 229 173 31,7 93 87 285 185 25,63 0,059 

Glucosa 180 (mg/dl) 65 55 204 137 30,4 93 38 202 136 32,46 0,843 

Inicio dieta (SG) 66 14 38 32 5,67 103 14 38 29,8 5,37 0,000 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 62 55 106 79 10,2 104 61 140 86 14,87 0,005 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 58 56 102 82 9,35 104 54 141 87 13,47 0,020 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 58 61 111 81 10,0 102 61 115 85 11,41 0,011 

Hb. Glicada (%) 58 3,3 5,4 4,4 0,43 103 3,7 7 4,6 0,54 0,001 



 

 

194 

2.3.3 COMPARATIVA EN RN TÉRMINOS DEL SEXO FEMENINO 
 
2.3.3.1. Variables en el RN 
  

 
 

Tabla  LXXXV. Peso, longitud, perímetros y pliegues  cutáneos según tratamiento materno en RN término d e 
sexo femenino. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 

 
P.C.: perímetro craneal; P.T: perímetro torácico; P.A.: perímetro abdominal; P.B: perímetro braquial  
 
  

 
 
 
 

 
                          Dieta(N=109)                                     In sulina + Dieta  (N=110) 

 

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS     P 

Peso (g)           2020 4300 3192 407 1980 4350 3176 474,8 0,780 

Longitud (cm)  43,0 52,5 49,4 1,57 44,4 55,3 49,46 2,1 0,814 

PC (cm) 30,5 38 34,11 1,45 30,5 37,0 34,07 1,28 0,890 

P.T (cm) 29,0 37,5 32,86 1,66 27,0 37,5 33,04 1,88 0,372 

PA(cm) 26,0 36,0 31,65 2,02 27,0 37,0 31,28 2,15 0,070 

PB (cm) 6,0 13,0 10,70 0,97 8,5 22,5 11,09 1,89 0,333 
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Tabla LXXXVI. Pliegues según tratamiento materno en  RN de sexo femenino. 
  

PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 
P: peso 
 

 
                                                                                                                                       

Dieta(N=109)                                                  Insulina+ Dieta(110) 
  

 Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS P 

PB(cm)                                                          

PT(cm) 

20 76 38,24 8,73 18 84 34,34 9,52 0,00 

24 70 43,85 9,23 22 68 41,81 9,42     0,10 

PSE(cm)  19 78 43,4 11,55 18 64 40,40 10,9 0,06 

PSI (cm) 16 63 34,35 9,41 14 58 30,43 8,44 0,00 

SP(cm) 87 266 159,7 32,4 74 234 147,1 32,9 0,09 

PC/SP(%) 40 58,2 48,48 3,61 39,6 55,4 47,93 3,46 0,35 

PC/P(cm/Kg) 

SP/P(cm/Kg)  

1,31 3,76 2,43 0,46 2,91 7,03 4,61 0,84 0,04 

2,92 7,69 5,01 0,87 1,26 3,48 2,21 0,43 0,08 
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Tabla  LXXXVII. Puntuaciones típicas de peso, longi tud, perímetros y pliegues cutáneos de RN término d e  
sexo femenino.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PT: puntuación típica 
PB: Pliegue bicipital;  PT: pliegue tricipital;  PSE: pliegue subescapular; PSI: pliegue suprailiaco; PA: perímetro 
abdominal; P: peso 
SP: suma de pliegue bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco 
PC: pliegue subescapular+ pliegue suprailiaco 
P: peso

                         Dieta(N=109)                                       Insulina+ Dieta(N=110)  

Mínimo Máximo Media DS Mínimo Máximo Media DS    P 

Peso PT -2,07 2,6 0,00 0,93 -2,78 2,91 -0,06 1,18 0,634 

Longitud PT -2,51 1,61 -0,03 0,77 -2,51 3,37 -0,03 1,15 0,986 

PA PT -3,09 2,10 0,05 0,99 -1,96 3,51 -0,16 1,08 0,124 

PB PT -1,83 4,56 0,27 1,03 -2.03 5,44 -0,17 1,08 0,005 

PT PT -2,28 3,37 0,19 1,10 -2,44 2,91 -0,07 1,08 0,104 

P SE PT -2,49 3,97 0,26 1,24 -2,63 2,43 -0,06 1,16 0,063 

PSI PT -2,37 3,41 0,01 1,13 -2,49 2,93 -0,47 1,01 0,002 

SP PT -4,94 2,61 -0,14 1,07 -4,94 3,72 -0,27 1,43 0,053 

PC/SP PT -2,65 2,61 -0,14 1,07 -2,74 1,80 -0,30 1,03 0,315 

PC/P PT -2,67 3,09 0,14 1,11 -2,29 2,98 -0,25 1,09 0,003 

SP/P PT -2,55 3,26 0,21 1,06 -2,56 2,85 -0,34 1,08 0,002 
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Tabla LXXXVIII. Peso a las 48 y 72 horas de vida y parámetros bioquímicos en RN término de sexo 
femenino.  
 

 
Menor Ca: cifra de menor calcio   
H. menor Ca: hora de cifra de menor calcio                    
Hematoc 1d: hematocrito en el primer día              
Hematoc  2d: hematocrito en el segundo día 
Bilirrubina  max: mayor cifra de bilirrubina 
 
 
 
 

 

                                                     Dieta (N=109)                                                            Insulina(N=110)  
 

N Mín Máx Media DS N   Mín  Máx Media DS P 

Peso 48 h (kg) 108 2100 4210 3047 406,4 109 1870 4300 3052 480,6 0,932 

Peso 72 h (kg) 108 1510 4380 3030 428 109 1855 4330 3041 475,7 0,865 

Menor Ca (mg/dl) 7 0,84 1,09 1,01 0,08 12 0,74 1,21 1,01 0,12 0,931 

H. menor Ca 7 1 16 11 4,79 12 4 24 12,41 6,06 0,580 

Hematoc 1d (%) 24 39 63,5 51,6 5,64 64 39,8 66,8 54,6 6,1 0,043 

Hematoc 2d (%) 10 42,8 62,3 50,6 6,24 22 42,3 66,7 54,41 6,23 0,130 

Bilirrubina max 9 8,0 18,4 12,2 2,86 12 3,9 19,4 13,67 4,54 0,392 
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Tabla IXC. Glucemias en las primeras 72 horas de vi da en RN término de sexo femenino. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Menor gluc.: cifra de menor glucemia (mg/dl) 
H. menor  gluc: hora de la  menor cifra de glucemia        
Glucosa 1h: glucemia a la hora de vida (mg/dl) 
 
  

                               
                                           Dieta(N=109)                                                 Insulina(N=110)  

 
 

N Mín Máx Media DS N Mín Máx Media DS P 

Menor  gluc  102 14 70 51 9,2 106 21 76 50,3 9,88 0,452 

H menor gluc 102 1 24 6,3 6,6 106 1 48 5,48 7,08 0,401 
Glucosa 1h 102 35 135 66, 17,6 106 37 111 67,2 15,3 0,602 

Glucosa 2h 29 14 182 64 30,7 93 21 100 59,7 13,8 0,470 

Glucosa 3h 96 24 242 63 21,9 104 33 119 63,0 13,4 0,832 

Glucosa 4h 32 42 240 66 33,4 94 40 108 64,8 12,5 0,438 

Glucosa 5h 85 35 262 64 24,5 95 41 96 63,6 11,5 0,880 

Glucosa 6h 48 48 165 67 19,9 97 33 126 63,2 13,5 0,354 

Glucosa 12h 87 41 87 62 19,9 99 40 142 66,2 15,6 0,103 

Glucosa 24h 83 35 124 64 12,8 81 46 101 70,7 13,7 0,006 

Glucosa 36h 27 50 99 68 11,0 38 39 107 71,2 13,6 0,509 

Glucosa 48h 15 40 99 75 14,6 29 46 132 77,0 16,5 0,732 

Glucosa 72h 10 62 93 80 11,0 20 51 92 74,9 10,8 0,230 
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2.3.3.2. Variables de la madre 
 
 
Tabla XC. Datos generales de la madre de RN término  de sexo femenino. 
 

 
 
 

 
 

 
 

 

                                     Dieta                                              Insulina+ Diet a 
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Edad (años) 103 22 43 32,3 4,67 109 24 43 33,4 3,84 0,056 

Peso inicial (kg) 104 45 109 64,2 12,5 108 42 127 68,0 16,6 0,135 

Gan. peso (kg) 95 -5 28 9,96 4,66 106 -8 20 8,84 4,93 0,175 

Diagnóstico (SG) 100 15 38 28, 4,57 107 12 36 26,4 5,25 0,001 

TA diastólica 98 90 150 111 13,3 105 80 140 111 13,2 0,757 

TA sistólica 98 50 100 69 10,3 105 40 100 69 9,67 0,88 

Gan. peso: ganancia ponderal 
TA: tensión arterial 
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Tabla XCI. Datos bioquímicos en la madre  de RN tér mino de sexo femenino según tratamiento. 
 
 

Glucosa 0,  60, 90 y 120: cifras de glucemia de la SOG al inicio, hora, dos y tres horas. 
Comienzo ins.: comienzo del tratamiento con insulina 
Glucosa 1ºT, 2ºT y 3ºT: cifras de glucemia en 1º, 2º y 3º trimestre de gestación 
Hb. glicada: hemoglobina glicada 
 

 

 

Dieta                                              Insulina+ Dieta  
 

N Mín Máx Med DS N Mín Máx Med DS P 

Glucosa 0 (mg/dl) 97 63 137 80 11,3 103 62 142 90 13,1 0,003 

Glucosa 60 (mg/dl) 97 69 264 204 30,8 100 152 324 210 27,8 0,183 

Glucosa 120 (mg/dl) 94 68 241 181 29,2 98 107 253 180 25,4 0,508 

Glucosa 180 (mg/dl) 93 56 218 139 34,9 98 48 208 139 30,9 0,993 

Inicio dieta (SG) 95 22 39 33 3,76 104 19 39 30,1 4,88 0,000 

Glucosa 1ºT (mg/dl) 97 57 113 80 11,2 108 62 148 84 12,0 0,010 

Glucosa 2ºT (mg/dl) 88 61 108 81 10,4 104 68 141 88 12,6 0,000 

Glucosa 3ºT (mg/dl) 88 60 106 81 9,26 104 66 109 86 9,7 0,000 

Hb. Glicada (%) 92 3,3 6,4 4,5 0,51 105 3,1 6,0 4,5 0,5 0,744 
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3. CORRELACIONES 
 
3.1. CORRELACIONES  DE LA ANTROPOMETRíA NEONATAL 
 
Tabla XCII. Correlaciones entre la antropometría ne onatal y datos generales de la madre en toda la mue stra 
de RN a término. 

   
(*): p<0,01; (**): p<0,05 

  
Edad (años) 

 
Peso inicial (kg) 

 
Ganancia peso (kg) 

 
Diagnóstico (SG) 

Peso (kg) -0,10* 0,13** 0,09 0,02 
Longitud (cm) -0,05 0,10* 0,07 0,04 
 
PERIMETROS (cm) 
Perímetro craneal 

 
 

-0,02 

 
 

0,12* 

 
 

0,05 

 
 

-0,01 
Perímetro torácico -0,02 0,13** 0,06 0,02 
Perímetro abdominal -0,01 0,06 0,08 0,07 
 
PLIEGUES (mm) 
Pliegues centrales 

 
 

-0,08 

 
 

0,09 

 
 

0,04 

 
 

0,04 
Suma de 4 pliegues 0,00 0,11* 0,04 0,04 
Bicipital 0,06 0,04 0,01 0,03 
Tricipital 0,00 0,09 0,03 0,02 
Subescapular -0,03 0,10 0,01 0,01 
Suprailiaco -0,00 0,12* 0,11* 0,06 
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Tabla XCIII. Correlaciones entre la antropometría n eonatal y los parámetros bioquímicos de la madre en   

 toda la muestra de RN a término  

 
G 0, 60, 90,120: valores de glucosa en la SOG (mg/dl);  G 1ºT, 2ºt, 3ºT: glucosa en el 1º, 2º, y 3º trimestre (mg/dl)                
Dieta: inicio de dieta (SG); Insul: inicio tratamiento con insulina (SG); U insu: unidades de insulina;  
Hb  gli: hemoglobina glicosilada (%); 
(*): p<0,01; (**): p<0,05 

 G0 G60 G90 G120 Dieta  Insulina  U.Insulina  GI GM GF Hb Gli  
Peso  (Kg) 0,11* -0,09 -0,07 0,01 0,07 0,12 0,03 0,08 0,05 -0,01 0,03 
Longitud (cm) 0,08 -0,12* -0,05 0,05 0,07 0,10 0,04 0,02 0,02 -0,02 -0,01 
 
PERIMETROS(cm) 
 
Craneal 
Torácico 
 Abdominal  

 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 

 
 

0,10 
0,15* 
0,09 

 
 

-0,03 
-0,06 
-0,08 

 
 
 

0,01 
-0,07 
-0,07 

 
 
 

0,02 
-0,04 
-0,02 

 
 
 

-0,06 
0,02 
0,08 

 
 
 

-0,00 
0,09 
0,06 

0,08 
0,04 
0,06 

 
 
 

0,06 
0,11* 
0,10 

 
 
 

-0,00 
0,10 
0,07 

 
 

0,02 
0,05 
-0,05 

 
 

-0,04 
0,02 
0,00 

 
  

PLIEGUES (mm) 
 
Centrales  

 
 
 

0,05 0,00 -0,00 0,02 0,03 0,02 0,06 0,00 -0,03 0,03 0,04 

Suma pliegues 0,14* 0,02 -0,03 -0,02 0,11* 0,11 -0,05 0,06 0,04 0,07 0,03 
Bicipital 0,06 -0,01 -0,06 -0,00 0,10 0,05 -0,05 0,02 0,01 0,02 -0,00 
Tricipital 0,15* 0,01 -0,02 -0,04 0,08 0,11 -0,07 0,07 0,06 0,07 0,08 
Subescapular 0,16** 0,04 -0,00 0,04 0,11* 0,15* -0,00 0,07 0,03 0,06 0,03 
Suprailiaco 0,08 0,00 -0,03 -0,06 0,08 0,04 -0,03 -0,00 0,03 0,07 0,04 
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Tabla XCIV. Correlaciones entre la antropometría ne onatal y datos generales de la madre en tratadas co n  
 insulina y dieta. 

 
(*): p<0,05; (**): p<0,01 
 

 
 
Edad (años) 

 
Peso inicial (Kg) 

 
Ganancia 
peso (kg) 

 
Diagnóstico (SG) 

Peso (kg) -0,18** 0,17** 0,11    0,06 
Longitud (cm) -0,11 0,12 0,07    0,04 
 
PERIMETROS (cm) 
 
Perímetro craneal 

 
 
 
-0,03 

 
 
 
0,17** 

 
 
 
0,00 

 
 
 
  0,01 

Perímetro torácico -0,07 0,12 0,06   0,02 
Perímetro abdominal -0,05 0,04 0,10   0,07 
 
PLIEGUES(mm) 
 
Pliegues centrales 

 
 
 
-0,07 

 
 
 
0,13 

 
 
 
0,07 

 
 
 
  0,05 

Suma de 4 pliegues  0,01 0,23** 0,11  -0,01 
Bicipital  0,09 0,15* 0,05  -0,02 
Tricipital -0,02 0,22** 0,12**  -0,01 
Subescapular -0,02 0,20** 0,11  -0,02 
Suprailiaco  0,03 0,23** 0,11   0,07 
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Tabla XCV. Correlación de la antropometría neonatal  y los parámetros bioquímicos en RN a término cuya  
madre fue tratada con insulina. 
 

Dieta: inicio de dieta (SG); Insul: inicio tratamiento con insulina (SG); U insu: unidades de insulina; Hb  gli: 
hemoglobina glicosilada (%);  
G 0, 60, 90, 120: valores de glucosa en la SOG (mg/dl);  G 1ºT, 2ºt, 3ºT: gucosa en el 1º, 2º, y 3º trimestre (mg/dl)                
(*): p<0,05; (**): p<0,01. 
  

 G0 G60 G90 G120 Dieta Insulina  U.Insulina  GI GM GF Hb Gli  
Peso (kg) 0,09 -0,17* -0,12 0,00 0,12 0,12 0,03 0,06 0,04 -0,07 0,02 
Longitud (cm) 0,11 -0,14 -0,05 0,03 0,11 0,10 0,04 0,01 0,03 -0,04 0,03 

 
PERIMETROS(cm) 
 
Craneal  
 Torácico  
 Abdominal  

 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 

 
 

 
0,07 
0,13 
0,06 

 
-0,06 
-0,13 
-0,14 
 
 
 

 
-0,08 
-0,12 
-0,07 
 
 
 

 
-0,05 
-0,04 
0,00 
 
 
 

 
-0,01 
0,05 
0,10 
 
 
 

 
-0,00 
0,09 
0,06 

 
0,08 
0,04 
0,06 
 
 
 

 
0,03 
0,06 
0,07 
 
 
 

 
0,00 
0,06 
0,09 
 
 

 
-0,00 
-0,01 
-0,09 
 
 

 
-0,03 
0,03 
0,03 
 
 

 
PLIEGUES(mm) 
 
Pliegues central 

 
 
 

0,17* 0,05 0,08 0,03 0,05 0,02 0,06 0,06 -0,08 0,03 0,09 

Suma pliegues 0,23** 0,06 -0,00 0,00 0,14 0,11 -0,05 0,11 0,04 0,01 0,08 
Bicipital 0,19* 0,04 -0,04 -0,03 0,07 0,05 -0,05 0,05 0,02 0,00 0,01 
Tricipital 0,19* 0,04 -0,04 -0,00 0,15* 0,11 -0,07 0,12 0,08 0,03 0,06 
Subescapular 0,20* 0,07 0,03 0,03 0,15* 0,15* -0,09 0,11 -0,00 -0,00 0,09 
Suprailiaco 0,25* 0,08 0,00 -0,03 0,10 0,04 -0,03 0,10 0,03 0,05 0,11 
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Tabla XCVI. Correlaciones entre antropometría de RN  termino y datos bioquímicos de la madre tratada co n dieta. 
 
 

(*): p<0,05; (**): p<0,01. 
 

  
Edad (años) 

 
Peso inicial (kg) 

 
Ganancia peso (kg)

 
Diagnóstico (SG) 

Peso (kg) -0,00 0,07 0,13  -0,05 
Longitud (cm) 0,00 0,07 0,10   0,02 
 
PERIMETROS (cm) 
 
Perímetro craneal 

 
 
 
-0,02 

 
 
 
0,06 

 
 
 
0,10 

 
 
 
  0,00 

Perímetro torácico  0,00 0,12 0,12   0,00 
Perímetro abdominal  0,03 0,11 0,11   0,05 
 
PLIEGUES (mm) 
 
Pliegues centrales 

 
 
 
-0,09 

 
 
 
0,09 

 
 
 
0,02 

 
 
 
  0,00 

Suma de pliegues  0,03 -0,01 0,14  -0,13 
Bicipital  0,09 -0,05 0,06  -0,08 
Tricipital  0,06 -0,03 0,09  -0,17* 
Subescapular  -0,03 0,00 0,06  -0,17* 
Suprailiaco  0,00 0,04 0,17*  -0,07 



 

 

206 

Tabla XCVII. Correlaciones de la antropometría del RN a término con los datos generales de la madre en  las 
tratadas con dieta 

 
Dieta: inicio de dieta (SG); Insul: inicio tratamiento con insulina (SG); U insu: unidades de insulina; Hb  gli: 
hemoglobina glicosilada (%);  
G 0, 60, 90,120: valores de glucosa en la SOG (mg/dl);  G 1ºT, 2ºt, 3ºT: glucosa en el 1º, 2º, y 3º trimestre (mg/dl)                
(*): p<0,05; (**): p<0,01.  
 
 

 G0 G60 G90 G120 Dieta  GI GM GF Hb Gli    
Peso  (kg) 0,11 -0,00 -0,02 0,03 0,03 0,09 0,07 0,06 0,03   
Longitud (cm) 0,03 -0,11 -0,05 0,09 0,04 0,01 0,01 -0,01 -0,08   

 
PERIMETROS(cm) 
 
Craneal  
Torácico 
Abdominal  

         

  

0,10 
0,14 
0,14 

-0,01 
-0,00 
-0,00 

0,09 
-0,04 
-0,07 

0,10 
-0,04 
-0,07 

-0,08 
0,05 
0,04 

0,08 
0,13 
0,14 

-0,04 
0,13 
0,08 

0,00 
0,11 
0,02 

-0,07 
-0,10 
-0,03 

  

   
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

  
 
 

 
 
 

 
  

PLIEGUES (mm) 
 
Centrales (%)  

 
 
 

-0,05 -0,02 -0,1 0,00 -0,02 -0,05 0,07 0,10 0,01   

Suma 4 pliegues  0,10 0,02 -0,05 -0,09 -0,03 0,04 0,13 0,25** 0,00   
Bicipital  0,01 -0,00 -0,06 -0,00 0,00 0,06 0,11 0,18* 0,02   
Tricipital  0,14 0,02 0,00 -0,09 -0,09 0,07 0,10 0,19* -0,05   
Subescapular  0,17* 0,05 -0,05 0,01 -0,00 0,08 0,18* 0,25** 0,00   
Suprailiaco  -0,04 -0,01 -0,07 -0,13 -0,05 -0,08 0,14 0,22* 0,01   
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3.2. CORRELACIONES DE LA BIOQUIMICA NEONATAL 
 
Tabla XCVIII. Correlaciones entre la bioquímica neo natal y bioquímica materna en todos los RN a términ o 
estudiados. 
 

 
 
Peso 48h: peso a las 48 horas de vida (kg);  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (Kg) 
Menor Calcio: menor cifra de calcio (mg/dl);  Hora menor Calcio: hora de vida con menor cifra de calcio  
Hematocrito 1 día: hematocrito en el primer día de vida (%);  Hematocrito 2 día: hematocrito en el segundo día de 
vida (%);  Bilirrubina: bilirrubina máxima (mg/dl);   
 Menor glucemia: menor cifra de glucemia (mg/dl); H menor Gluc: hora de vida con glucemia  menor.   
Diagnóstico diabetes: momento de diagnóstico de DG.  
(*): p<0,05; (**): p<0,01. 
 

 G0 G60 G90 G120 Dieta  Insul.  U Insu  G 1ºT G 2ºT G 3ºT Hb Gli  
Peso 48h 0,11* -0,06 -0,07 0,00 0,07 0,12 0,17 0,09 0,06 0,01 0,03 

Peso 72 h 0,11* -0,08 -0,06 0,00 0,08 0,11 0,00 0,08 0,07 0,01 0,03 

Men Ca -0,06 -0,09 -0,02 -0,02 0,03 -0,05 0,16 -0,13 -0,02 -0,10 -0,08 

H. menor Ca 0,01 0,08 0,22 -0,25 -0,04 -0,14 -0,02 0,19 0,20 0,16 0,21 

Hto 1dia 0,17* 0,20* 0,09 -0,00 -0,02 0,00 -0,12 0,09 0,07 0,10 0,20* 

Hto 2 día 0,37** 0,16 0,12 0,01 0,00 -0,06 -0,14 0,24 0,29* 0,38** 0,15 

Bilirrubina  -0,11 -0,06 -0,23 0,03 0,13 0,01 -0,14 -0,19 0,04 0,14 -0,02 

Menor gluc -0,01 -0,14** -0,13** 0,00 0,04 0,04 -0,12 -0,04 0,11* 0,08 -0,13* 

H.menor Gluc  -0,11* 0,04 -0,04 0,04 -0,03 -0,01 -0,10 -0,06 -0,05 -0,06 -0,01 
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Tabla XCIX. Correlación entre bioquímica neonatal y  datos generales de la madre en RN todos los RN a  
 término.   
Peso 48h: peso a las 48 horas de vida (kg);  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (Kg) 
Men Ca: menor cifra de calcio (mg/dl);  H. menor Ca: hora de vida con menor cifra de calcio  

Hto 1 día: hematocrito en el primer día de vida (%);  Hto 2 día: hematocrito en el segundo día de vida (%)   
Bilirrubina: bilirrubina máxima (mg/dl);   Menor gluc: menor cifra de glucemia (mg/dl); H menor Gluc: hora de vida 
con glucemia  menor;    
Dieta: inicio de dieta (SG); Insul: inicio tratamiento con insulina (SG); U insu: unidades de insulina; Hb  gli: 
hemoglobina glicosilada (%);  
G 0, 60, 90,120: valores de glucosa en la SOG (mg/dl);  G 1ºT, 2ºt, 3ºT: glucosa en el 1º, 2º, y 3º trimestre (mg/dl)                
(*): p<0,05; (**): p<0,01. 

 Edad (años) Peso (kg) Ganancia peso (kg) Diagnóstico 
diabetes .(SG) 

Peso 48 h -0,10* 0,15** 0,08 0,03 

Peso 72 h -0,09 0,15** 0,10* 0,03 

Menor calcio -0,02 -0,09 0,01 0,14 

Hora menor calcio 0,08 -0,23 0,25 -0,06 

Hematocrito 1 día 0,08 0,09 0,01 -0,13 

Hematocrito 2 días 0,10 0,22 0,08 -0,19 

Bilirrubina máxima -0,09 -0,15 0,01 0,01 

Menor glucemia 

Hora menor gluc. 

0,04 

0,05 

-0,04 

-0,00 

-0,00 

-0,02 

-0,00 

-0,01 
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Tabla C. Correlación entre bioquímica neonatal y da tos generales de la madre tratada con insulina y di eta. 
 

 

Peso 48h: peso a las 48 horas de vida (kg);  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (Kg) 

Menor Calcio: menor cifra de calcio (mg/dl);  Hora menor Calcio: hora de vida con menor cifra de calcio  

Hematocrito 1 día: hematocrito en el primer día de vida (%);  Hematocrito 2 día: hematocrito en el segundo día de 

vida (%); Menor glucemia: menor cifra de glucemia (mg/dl); H menor Gluc: hora de vida con glucemia  menor.  

Diagnóstico diabet: momento de diagnóstico de DG (SG) 

(*): p<0,05; (**): p<0,01. 

 
  

 Edad  (años) Peso (kg) Ganancia peso (kg) Diagnóstico diabet . 

Peso 48 h -0,19** 0,19** 0,04 0,12 

Peso 72 h -0,17** 0,18** 0,07 0,10 

Menor calcio -0,09 -0,06 -0,01 0,09 

Hora menor calcio 0,02 -0,31 0,27 -0,13 

Hematocrito 1 día 0,03 0,11 -0,05 -0,07 

Hematocrito 2 días 0,17 0,17 0,14 -0,17 

Bilirrubina máxima -0,05 -0,26 0,09 -0,01 

Menor glucemia 0,03 -0,02 -0,00 -0,06 

H menor glucem 0,07 -0,02 -0,04 -0,04 
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Tabla CI. Correlación entre bioquímica de RN términ o y datos generales de la madre en tratadas con die ta. 
 
 
 Edad (años) Peso (kg) Ganancia peso (kg) Diagnóstico (SG) 

Peso 48 h -0,01 0,09 0,14 -0,04 

Peso 72 h -0,10 0,08 0,14 -0,02 

Menor calcio -0,03 -0,05 0,24 0,64* 

Hora menor calcio 0,32 0,18 0,28 0,20 

Hematocrito 1 día 0,06 0,06 0,23 -0,18 

Hematocrito 2 días -0,08 0,40 0,07 -0,04 

Bilirrubina máxima -0,29 -0,16 -0,51 0,36 

Menor glucemia 0,08 -0,04 -0,02 0,02 

Hora menor gluc 0,02 0,01 0,00 0,02 

 
Peso 48h: peso a las 48 horas de vida (kg);  Peso 72 h: peso a las 72 horas de vida (Kg) 
Menor Calcio: menor cifra de calcio (mg/dl);  Hora menor Calcio: hora de vida con menor cifra de calcio  
Hematocrito 1 día: hematocrito en el primer día de vida (%);  Hematocrito 2 día: hematocrito en el segundo día de 
vida (%); Menor glucemia: menor cifra de glucemia (mg/dl); H menor Gluc: hora de vida con glucemia  menor.  
Diagnóstico: momento de diagnóstico de DG (SG) 
(*): p<0,05; (**): p<0,01. 
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3.3. OTRAS CORRELACIONES 
 
Tabla CII. Correlación entre incremento de perímetr o abdominal fetal en ecografía nivel II y III y 

antropometría del recién nacido  según tratamiento materno con insulina o dieta. 

 
 
          Peso               Suma Pliegues  
Todos  
 
 
Tratamiento con Insulina + Dieta  
 
Incremento P. Abdom. 
 
 
Tratamiento con dieta 
 
Incremento P. Abdom                       

         0,29**                                   0,17* 
 
 
 
 
         0,29**                                   0,09 
 
 
 
 
         0,44**                                   0,32** 

 
P. Abdom: perímetro abdominal 
Suma Pliegues: suma de pliegue  cutáneo bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco. 
(*): p<0,05; (**): p<0,01. 
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Figura I. Incidencia de diabetes gestacional.

 

 

 

 

    

  

 

 

Figura II.  Distribución por sexo  y  edad gestacional del núme ro de 
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Distribución por sexo  y  edad gestacional del núme ro de 



 

 

Figura III. Distribución de los RN según  tratamien to materno 

diabetes durante la gestación.

 

 

 

 

  

Figura IV. Distribución por sexos según tratamiento  materno de la 

diabetes. 

53%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Insulina + Dieta
Tratamiento materno

Figura III. Distribución de los RN según  tratamien to materno 

durante la gestación.  

 

Figura IV. Distribución por sexos según tratamiento  materno de la 

47%
53% Insulina+Dieta

Dieta

Insulina + Dieta Dieta
Tratamiento materno

Masculino

Femenino

214 

 

Figura III. Distribución de los RN según  tratamien to materno de la 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura IV. Distribución por sexos según tratamiento  materno de la 

Insulina+Dieta

Dieta



 

215 
 

 

 

0

20

40

60

80

100

120

140

Tipo de 

parto  (N)

Insulina +Dieta Dieta

Tratamiento materno 

Eutócico

Fórceps

Cesárea

 

Figura V. Tipo de parto según tratamiento materno d e la diabetes 

gestacional. 
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Figura VI. Distribución por edad gestacional del re cién nacido hijo de

madre con diabetes gestacional según el tratamiento  materno.
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Figura VIII. Traumatismos obstétricos en el RN.
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Figura VI. Distribución por edad gestacional del re cién nacido hijo de  

madre con diabetes gestacional según el tratamiento  materno.  
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2. COMPARATIVA
 

Figura IX. Peso del recién nacido según tratamiento  materno recibido.

 

 

 

 

 

 

Figura X. Suma de cuatro pliegues según el tratamie nto materno de la 

diabetes gestacional
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2. COMPARATIVA
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Figura IX. Peso del recién nacido según tratamiento  materno recibido.  
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Figura XI. Puntuaciones típicas de los pliegues cut áneos según el 

tratamiento materno recibido de las gestantes diabé ticas.
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Figura XI. Puntuaciones típicas de los pliegues cut áneos según el 
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Figura XI II. Niveles de glucemia materna a lo largo de la ge stación 

según pertenezcan al grupo de diabéticas gestaciona les 

dieta o con insulina  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura XIV . Hemoglobina glicosilada en las madres con diabete s 

gestacional según tratamiento recibido.
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II. Niveles de glucemia materna a lo largo de la ge stación 

según pertenezcan al grupo de diabéticas gestaciona les tratadas con 
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Figura X V.  Principales complicaciones en el recién nacido 

tratamiento materno recibido en la diabetes gestaci onal

 

 

 

 

Figura XVI . Complicaciones  bioquímicas en el RN según tratam iento 
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La gestación supone un desequilibrio en el metabolismo de los hidratos 

de carbono, que puede desencadenar un estado diabético durante la misma 

o incluso perdurar tras su finalización. 

 

La concurrencia de diabetes y embarazo configura una serie de 

repercusiones mutuas materno-fetales, con matices diferentes según se trate 

de una diabetes diagnosticada antes del embarazo (diabetes pregestacional) 

ó durante el mismo (diabetes gestacional).   

 

La definición y clasificación de diabetes gestacional ha variado mucho 

a lo largo de los años, tal y como se indica en la introducción de esta 

memoria. 

 

En este trabajo se pretende profundizar en la diabetes gestacional 

entendiéndose la misma como toda alteración en el metabolismo de los 

hidratos de carbono que se inicia o es reconocida por primera vez durante la 

gestación (34).  

 

Esta definición engloba a un grupo heterogéneo de pacientes, ya que 

incluye tanto la diabetes debida propiamente al embarazo, como la diabetes 

que ha pasado desapercibida hasta este momento y que se detecta gracias 

al control y cribado realizado durante la gestación. Además, hace referencia 

a una intolerancia hidrocarbonada de severidad variable, por lo que la 

influencia que puede tener en la madre y en el hijo es variable. 

 

En España apenas se han realizado estudios sobre este tema, y en 

Aragón no hay datos recientes sobre el mismo. Por ello se ha considerado 

justificado profundizar en esta patología y conocer su comportamiento en 

nuestro medio.  
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Diseño del estudio y muestra  

 

 

El concepto de diabetes gestacional empleado para seleccionar los 

casos ha supuesto la exclusión de todos los casos de diabetes 

diagnosticada antes de la gestación. 

 

Para el diagnóstico de diabetes gestacional se ha realizado el cribado a 

toda gestante entre las semanas 24 y 28 mediante el test de O’ Sullivan con 

50 gramos de glucosa. Posteriormente, si este test ha resultado positivo se 

ha realizado la sobrecarga oral de glucosa con 100 gramos de glucosa y se 

ha analizado el nivel de glucosa en sangre total en ayunas, a las dos y tres 

horas.  

  

Esta pauta se realiza en nuestro hospital en las dos últimas décadas y 

es la seguida por el grupo español de diabetes y embarazo (GEDE) (99). Sin 

embargo, existe gran controversia sobre cuál es el mejor método para    

diagnosticar la diabetes gestacional (101). 

  

Aunque desde 1980 se recomienda el cribado en toda la población 

gestante, en los últimos años se han realizado diferentes estudios con el 

objetivo de detectar a las poblaciones de riesgo en los que limitar las 

pruebas diagnósticas. La ADA y en la cuarta conferencia-taller sobre 

diabetes gestacional se concluyó que no era necesario realizar el cribado en 

el grupo de mujeres de bajo riesgo para desarrollar diabetes gestacional 

(40). 

 

En España hay pocos datos al respecto, un estudio que comparó varios 

métodos diagnósticos comprobó que los criterios empleados actualmente 

son los adecuados teniendo en cuenta la clínica perinatal (51). Otro estudio 

que evaluó el impacto del cribado selectivo de diabetes gestacional mostró 

que, aunque el cribado selectivo permitía identificar las complicaciones 

obstétricas, el 4% de diabetes gestacional no se diagnosticaban (196). 
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Con el objetivo de conocer el comportamiento de la diabetes 

gestacional en nuestro medio, el presente estudio se diseñó con una 

recogida de datos de forma retrospectiva de todos los recién nacidos 

nacidos cuyas madres presentaron diabetes gestacional durante el 

embarazo en los últimos cuatro años en el Hospital Lozano Blesa de 

Zaragoza. 

 

Para la obtención de las variables se han revisado tanto las historias 

clínicas de los recién nacidos como las de las madres, extrayendo los datos 

que pudieran tener importancia a la hora de estudiar la diabetes gestacional 

y su influencia en el recién nacido. 

 

En el presente estudio se analiza como la diabetes gestacional y sus 

tratamientos influyen en la antropometría y en la bioquímica del recién 

nacido. Por este motivo, en el recién nacido se han estudiado las variables 

antropométricas y bioquímicas, así como la presencia de complicaciones 

clínicas.  

 

Dado que la diabetes gestacional se manifiesta en la madre, también 

se han analizado datos de la misma que puedan tener repercusión en la 

antropometría o la bioquímica del recién nacido. Variables como la edad o el 

peso, el perfil glucémico durante la gestación o el tratamiento recibido son 

datos muy importantes para profundizar en el estudio de estos recién 

nacidos. 

  

Antropométricamente, en el recién nacido se han valorado datos como 

el peso, longitud o perímetros y variables sobre el depósito de tejido graso 

subcutáneo mediante la determinación de los pliegues cutáneos. Para el 

estudio de la distribución del tejido graso  se han empleado los índices suma 

de pliegues, pliegues centrales y estos mismos en relación con el peso 

(198). 
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Todas las variables antropométricas se encontraban bien registradas 

en casi la totalidad de los pacientes, por lo que sus resultados permiten 

obtener unas conclusiones fiables. 

 

Bioquímicamente se han valorado datos sobre glucemia, calcemia, 

bilirrubina y hematocrito en las primeras horas de vida. De todos ellos, la 

glucemia es la única que se realiza de forma sistemática en nuestro hospital. 

Las otras variables se realizan cuando clínicamente es necesario o cuando 

los niños ingresan en cuidados intermedios/intensivos por cualquier otro 

motivo. De esto, podemos deducir que los resultados obtenidos serán poco 

valorables, ya que se determinan en pocos casos y cuando están alterados 

puede haber otras circunstancias además de la diabetes gestacional que 

interfieran y los modifiquen.  

 

La presencia de manifestaciones clínicas en los recién nacidos hijos de 

madre con diabetes gestacional es frecuente (6). Por ello, se ha analizado la  

presencia de polihidramnios, miocardiopatía hipertrófica, problemas 

respiratorios, anomalías congénitas, distocias o traumatismos obstétricos e 

hipoglucemia. 

 

Para el estudio de la muestra se ha tenido muy en cuenta el 

tratamiento materno recibido, así se han comparado dichas variables en dos 

grupos según el tratamiento haya sido con insulina y dieta o únicamente con 

dieta. 

 

En nuestro medio, la distribución de los recién nacidos en cuanto al 

tratamiento materno recibido es bastante equitativa en número y sexo. La 

pequeña diferencia encontrada es de un cierto predominio del sexo femenino 

en el grupo en los que sólo recibieron dieta, esto es debido a que en la 

muestra total hay mayor número de recién nacidos del sexo femenino.  
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Incidencia de diabetes gestacional 

 

La incidencia de la diabetes gestacional ha aumentado en las últimas 

décadas de forma considerable. Hay estudios que indican incrementos del 

10% en las dos últimas décadas (84); ésto puede ser debido a que el estudio 

al que son sometidas las embarazadas actualmente sea más exhaustivo, 

haciéndose un cribado de diabetes a todas las ellas y no únicamente a las 

de riesgo como se hacía anteriormente (7). Según Ferrara (83), otros 

factores que han podido influir en este incremento de frecuencia de diabetes 

gestacional han podido ser la mayor edad materna, el descenso de actividad 

física y la adopción de estilos de vida modernos. 

 

Además, a la hora de valorar la prevalencia de la DG, y comparar los 

distintos estudios realizados, influye en gran medida la consideración de 

diferentes circunstancias: la definición de DG, el grupo étnico estudiado, la 

estrategia y criterios diagnósticos empleados, etc. (40). 

 

Por estas mismas circunstancias, las pocas cifras que hay publicadas 

en España varían de un 5 a un 16% (56). En este trabajo, la frecuencia de 

diabetes gestacional encontrada varía  del 5,7% al 4,3% según el año 

analizado. Se debe tener en cuenta que la estrategia empleada es el cribado 

universal y la definición de diabetes gestacional la de Buchanan (34). 

 

 

Tipo de parto 

 

Teniendo en cuenta el tipo de parto, el más frecuente es el eutócico, 

seguido de la cesárea, que se realizó en el 28,2% de los casos, cifra 

superior a la tasa de cesárea (23 %) que se viene realizando en este hospital 

en esos mismos años; dicha cifra es mayor de forma global, sobretodo en 

las gestantes tratadas con insulina, pero no en las tratadas con dieta. Estos 

resultados son similares a los encontrados por Alam y cols (6).   
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La elevada tasa de cesárea en estas gestantes se explica porque 

puede con su práctica se pretende disminuir la morbi-mortalidad relacionada 

con el parto como la asfixia perinatal y el trauma obstétrico secundarios a la 

macrosomia (184). Autores como Moses y cols (159) opinan que la tasa de 

cesárea es incluso más alta de lo que debiera ser, ya que piensan que el 

hecho de tener el diagnóstico de diabetes influye para realizar cesárea, por 

pensar que pueda haber más complicaciones  en el parto o que la presencia 

macrosomía es mayor. 

 

Analizando los casos de cesárea según el tratamiento materno recibido 

durante la gestación, podemos observar cómo la tasa de cesárea es mayor 

en las gestantes tratadas con insulina además de con dieta, esto mismo ha 

sido valorado por Johns en un estudio similar a éste con 392 pacientes 

(120). Llama la atención que, en cambio, no hay diferencias en cuanto al 

peso al nacimiento en ambos grupos y que el depósito graso subcutáneo es 

mayor en el grupo que no recibió insulina. Los resultados encontrados en la 

antropometría no justificarían la mayor tasa de cesárea en estos recién 

nacidos y la teoría de Moses y cols (159) cobraría entonces mayor peso. 
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Antropometría neonatal 

 

Numerosos estudios hablan de la repercusión que tiene la diabetes 

gestacional en el recién nacido (89,124, 240). La antropometría es quizás el 

campo más estudiado al respecto (147).  

 

La medida de las variables antropométricas y de los pliegues cutáneos 

es importante en los hijos de madre con diabetes gestacional, ya que son un 

indicador del pronóstico neonatal; se sabe que cuanto más grande es un 

recién nacido, mayor es el riesgo de distocias o traumas obstétricos (206) y 

de realización de cesárea (19). También, el estudio antropométrico ayuda a 

comprobar si el tratamiento empleado en estas gestantes está siendo 

adecuado o no. 

 

La variable más estudiada ha sido el peso al nacimiento. La 

macrosomía es la complicación que más frecuentemente presentan los hijos 

de madre con diabetes gestacional (213). En nuestro caso, definida como 

peso mayor a 4000 gramos aparecen un 7,5 % y como peso mayor a 4500 

gramos un  1% de los recién nacidos a término. 

 

En décadas anteriores se vio como el peso de estos RN era superior al 

de la población normal (236). Posteriormente, con el seguimiento y control 

más estricto de estas gestantes, estos datos han cambiado asemejándose 

los pesos de los RN cuya madre no  ha presentado diabetes gestacional 

(143, 204). 

 

Como ya se ha descrito en la literatura (45), y al igual que  en este 

trabajo, la media del peso de los hijos de madre con diabetes gestacional es 

similar a la que puede presentar la población sin diabetes gestacional, pero 

con un rango muy amplio, ésto se debe a que hay un 10,8% de recién 

nacidos pretérmino. Si observamos únicamente los recién nacidos a término, 

la media del peso es similar a la que puede presentar la población normal y 

el rango es mucho menor. Pese a todo, al analizar los valores extremos 
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teniendo en cuenta las +2 PT como equivalentes al p97 y las – 2 PT como 

equivalentes al p3, el grupo de tratados con insulina presenta mayores 

valores tanto por arriba como por abajo, lo que podría explicarse por ser 

casos más graves, por un lado, o como consecuencia a una insuficiencia 

placentaria debida a la diabetes o por un exceso de tratamiento, por el otro.  

 

Como el principal efecto de la diabetes materna en el crecimiento fetal 

es el aumento de tejido adiposo fetal y se sabe que un 80% es subcutáneo, 

lógicamente la mejor forma de poder comprobar el efecto de la diabetes y 

por lo tanto del control correcto durante la gestación sería la medición del 

espesor del tejido graso subcutáneo. 

 

Varios estudios hablan sobre el depósito graso en estos recién nacidos. 

Los hijos de madre con diabetes gestacional tienen más grasa que los recién 

nacidos normales (44,163). Otros incluso profundizan estudiando solamente 

los recién nacidos grandes para su edad gestacional, observando como si 

son hijos de madres con diabetes, el depósito graso es mayor que en los 

que no (78). 

 

A la hora de explicar las características antropométricas de los hijos de 

madre con diabetes gestacional se ha visto que existen diferencias  si las 

madres han sido tratadas con insulina o no.  

 

Se han publicado los dos efectos contrarios tras el tratamiento con 

insulina, en unos casos, el depósito graso es mayor y en otros es inferior a lo 

esperado sin tratamiento con insulina. 

 

Muchos autores insisten en que los recién nacidos cuya madre ha sido 

tratada con insulina durante la gestación tienen valores antropométricos y de 

adiposidad subcutánea mayores que los recién nacidos cuya madre sólo ha 

llevado tratamiento dietético (228). En cambio, los resultados obtenidos en 

nuestro medio son diferentes, ya que, por una parte no hay diferencias 

estadísticamente significativas en el peso, longitud y perímetros, y, por otra, 
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el depósito graso medido con los pliegues cutáneos es mayor en los recién 

nacidos cuya madre fue tratada solamente con dieta que en los casos 

tratados con insulina. 

 

Analizando estos resultados, se puede pensar que quizás las pequeñas 

diferencias en la distribución por sexos en ambas muestras puedan explicar 

este hecho. El  trabajo de Rodríguez y cols (198)  muestra como los recién 

nacidos sanos del sexo femenino tienen unos pliegues subcutáneos 

superiores a los del sexo masculino. Así, si hay mayor porcentaje de recién 

nacidas en el grupo cuya madre se trató con dieta únicamente, ésto 

explicaría el mayor depósito graso que hay en este grupo. Sin embargo, si 

tenemos en cuenta los resultados obtenidos a partir de las puntuaciones 

típicas (realizadas para homogeneizar la población a estudio, normalizándola 

independientemente de su edad y sexo) vemos como los resultados son 

similares, siendo el bíceps, tríceps y subescapular mayores en el grupo que 

recibió sólo dieta, al igual que lo que ocurre con los índices suma de 

pliegues, suma de pliegues respecto al peso y pliegues centrales respecto al 

peso. 

 

Además de encontrar diferencias entre ambos grupos según el 

tratamiento materno, se observa cómo el grupo de los tratados con insulina 

tiene unos valores de pliegues subcutáneos menores a los de la población 

general y el grupo de dieta mayores a los de la población normal. Al analizar 

los valores extremos, tanto del compartimento graso como del mismo por 

unidad de peso, en el grupo de insulina hay menos RN con excedente de 

tejido adiposo y más RN con menor cantidad de grasa y menos centralmente 

distribuida que en el grupo tratado únicamente con dieta. 

 

Por tanto, una posible explicación a estos resultados sería que, al llevar 

un control más estricto por ser una diabetes más rebelde, la gestación que 

precisa insulina se acaba controlando mejor, y se modifica la antropometría 

fetal en el sentido inverso al esperado sin tratamiento, sobretodo a nivel del 



 

231 
 

tejido graso subcutáneo y especialmente del más centralmente distribuido. 

Estos hallazgos no han sido descritos anteriormente. 

 

En los recién nacidos pretérmino no se encuentran diferencias 

importantes, quizás por el escaso tamaño de la muestra. 

 

 

 

Bioquímica del recién nacido 

 

Además de la afectación descrita en la antropometría, la diabetes 

gestacional tiene influencia sobre la bioquímica del recién nacido. 

 

El principal problema encontrado en este apartado han sido las 

limitaciones de no disponer de los datos bioquímicos en todos los pacientes, 

por lo que los resultados obtenidos son escasos y poco valorables en 

algunos casos.   

 

Se observa como la cifra de calcio media encontrada es de 1 mg/dl, 

inferior a la considerada dentro de los límites de la normalidad y que la hora 

media de vida en la que se detectan estas bajas cifras  de calcemia es a las 

diecisiete horas de vida, coincidiendo con lo descrito en la literatura (54). 

 

Las cifras de hematocrito también se ven afectadas por la diabetes 

gestacional, siendo la media a las 24 y 48 horas de vida de 53,5 y 52,3% 

respectivamente. Se detectó hiperviscosidad en 90 casos, es decir en un 

20% el hematocrito fue superior al 55%, cifra elevada teniendo en cuenta 

que no se analizó en la totalidad de la  muestra. Al valorar este parámetro en 

los recién nacidos pretérmino, este porcentaje aumenta al 38%, dato más 

valorable ya que es sobre el total de la muestra de recién nacidos 

pretérmino. 
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Estos recién nacidos también presentan hiperbilirrubinemia con cifras 

en torno al 12%, aunque hay que tener en cuenta que sólo se determinó en 

los casos que clínicamente se consideró oportuno. 

 

Si atendemos a las cifras de glucemia en las primeras horas de vida, la 

media es de 50 mg/dl, habiendo casos con 11mg/dl de cifra mínima. El 

momento en el que se detectaron las cifras  más bajas fue alrededor de las 5 

primeras horas, similar a lo descrito por Cloherty (54). Estos datos tienen un 

valor relativo, debido a que en algunos casos se pautó perfusión de suero 

glucosado desde el nacimiento como en algunos pretérminos y en otros tras 

presentar la hipoglucemia. 

 

Los datos sobre bioquímica neonatal no muestran diferencias entre 

ambos grupos de recién nacidos según el tratamiento materno recibido. 

 

Aunque tanto la antropometría como la bioquímica del recién nacido se 

ven influenciados por el efecto de la diabetes gestacional, no se encuentran 

apenas asociación entre estas variables. 

 

Otra asociación encontrada ha sido la de la cifra de hematocrito a los 

dos días de vida y las cifras de glucemia materna en el segundo y tercer 

trimestre, se trata de una asociación positiva, en la que el hematocrito se 

eleva más en los casos en los que la glucemia materna fue mayor. 
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Variables maternas   

 

El estudio de las variables maternas es importante debido a la 

influencia que su antropometría y el buen control metabólico tienen en el 

pronóstico neonatal. 

 

La relación entre el peso del recién nacido y el peso de la madre al 

comienzo de la gestación ha sido muy estudiada, se ha visto como el mayor 

peso materno lleva asociado un mayor peso en el recién nacido (79). 

 

En nuestra población esta asociación se presenta de forma clara, lo 

mismo que ocurre con la longitud y los perímetros craneal y torácico, los 

cuales son mayores a mayor peso materno. En cambio, no ocurre lo mismo 

con el perímetro abdominal del neonato. En cuanto a la relación entre el 

peso materno y el tejido adiposo subcutáneo del recién nacido, se observa 

una asociación positiva con la suma de los pliegues. Si estudiamos esta 

misma relación únicamente en las gestantes tratadas con insulina, 

observamos que el peso materno se asocia positivamente con el peso del 

recién nacido, con el depósito graso subcutáneo y, sobretodo, con el 

localizado más periféricamente.  

 

En el grupo que solamente se controló con dieta, estas asociaciones 

carecen de fuerza, quizás sea debido a que si la diabetes es menos severa 

inicialmente por no requerir insulina, también es menor la repercusión de la 

misma en el recién nacido tanto a nivel antropométrico como bioquímico. 

 

Como se ha visto, el peso materno al inicio de la gestación se 

encuentra estrechamente relacionado con la antropometría neonatal; se 

podría pensar que la ganancia de peso que la madre experimenta durante la 

gestación podría asociarse también pero, por el contrario, no ocurre lo 

mismo (104). 
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El momento de diagnóstico de la diabetes gestacional durante el 

embarazo es otro dato analizado, se ha estudiado su asociación con el 

pronóstico neonatal, es decir con la aparición de complicaciones. Unos 

autores no encuentran relación entre el pronóstico perinatal y el momento 

del diagnóstico (217) y otros, sin embargo, observan mayor frecuencia de 

complicaciones en los casos en los que la diabetes gestacional se ha 

diagnosticado precozmente (15,17). 

 

Otros autores han relacionado el diagnóstico temprano de diabetes 

gestacional y el empleo de insulina (15). Los datos del presente estudio 

muestran esta asociación, siendo los casos diagnosticados más 

precozmente los que emplean insulina en mayor cantidad. 

 

En nuestra población, al estudiar el momento de inicio de tratamiento 

en las gestantes se observa cómo es alrededor de la semana 32 para la 

insulina y la 30 para la dieta, porque inicialmente se intenta el tratamiento 

con dieta y si no se controla la diabetes entonces se inicia el tratamiento con 

insulina.  

 

La importancia de un buen control metabólico en las gestantes es bien 

sabida, ya que reduce la aparición de complicaciones perinatales (93,141). 

En los últimos años se han empleado varios métodos para realizar el 

seguimiento de este control, el más empleado ha sido la determinación de 

las glucemias preprandiales, seguido de la hemoglobina glicosilada y la 

medición de la circunferencia abdominal mediante ecografía prenatal. 

 

En nuestro hospital el seguimiento se realiza sobre todo por el control 

de las glucemias, tanto preprandiales como postprandiales. 

 

La glucemia en ayunas además se ha relacionado de forma estrecha 

con la masa grasa en el recién nacido (44,222), dicha asociación se ha 

encontrado únicamente en nuestro estudio con la determinación de glucosa 
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en el momento inicial de la prueba de sobrecarga oral de glucosa, aunque no 

con el resto de glucemias a lo largo del embarazo. 

 

Aunque los valores de glucemia preprandial en cada uno de los 

trimestres de la gestación son similares, siendo alrededor de 85 mg/dl, sí 

existen diferencias en estas cifras entre las gestantes que reciben uno u otro 

tratamiento en cada trimestre, siendo mayores en las que requieren insulina. 

Esto refleja el adecuado control metabólico que llevan estas gestantes y 

cómo las pautas de tratamiento se basan en este control. 

 

La hemoglobina glicosilada presenta, en cambio, gran amplitud de 

valores, variando desde 3,1 a 7%, con una media de 4,5%, no habiendo 

diferencias entre ambos grupos en la muestra total, aunque sí en los RN  

término, que es mayor en el grupo de gestanets tratadas con insulina. La 

hemoglobina glicada es un parámetro que junto a las glucemias maternas se 

ha empleado como marcador de evolución de la diabetes gestacional (157).  

 

Existe asociación positiva entre el incremento de perímetro abdominal 

en el periodo fetal y la antropometría del recién nacido. A mayor aumento del 

perímetro abdominal mayor peso y mayor tejido adiposo subcutáneo en el 

recién nacido.  Estas relaciones  se mantienen en el grupo en el que se ha 

tratado la diabetes gestacional sólo con dieta. En cambio, en el grupo de 

niños cuya madre fue tratada con insulina  la asociación con el peso se 

mantiene pero no ocurre lo mismo con el tejido adiposo. El perímetro 

abdominal es un parámetro que ha sido valorado junto a las glucemias 

maternas como predictor del control de la diabetes gestacional. Se  han 

utilizado los incrementos en este perímetro como pauta para iniciar el 

tratamiento con insulina o no (70), ya que se ha visto que se podía reducir la 

tasa de macrosomía aún más (130).  

 

La recurrencia de la diabetes gestacional es frecuente, se produce en 

un 12% de las madres, cifra muy inferior a la publicada recientemente por 

Kim tras realizar una importante revisión sobre el tema (127). 
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Complicaciones  

 

El hijo de madre con diabetes gestacional ha sido objeto de múltiples 

estudios a lo largo de décadas. Desde el primer caso de diabetes 

insulinodependiente en el embarazo, resulta evidente que el pronóstico de 

recién nacidos hijos de mujeres embarazadas con  diabetes mellitus durante 

el embarazo ha mejorado ostensiblemente, reflejándose una disminución 

constante de la morbilidad perinatal. 

 

A pesar de los progresos en la asistencia y el tratamiento de los 

embarazos en pacientes diabéticas, incluyendo un control metabólico 

estricto, los hijos de madre con diabetes gestacional continúan presentando 

una serie de manifestaciones clínicas (120). Las alteraciones en el 

crecimiento fetal son los problemas más frecuentemente presentados, 

siendo la macrosomía el más prevalente entre los recién nacidos hijos de 

madre con diabetes gestacional. 

 

La macrosomía viene definida como un peso al nacimiento de más de 

4000 gramos o presencia de peso elevado para su edad gestacional 

(percentil >90 de Lubchenco). Si tomamos la primera definición, en nuestra 

población, es de 32 recién nacidos, lo que supone un 7% de toda la muestra 

y un 8% de los recién nacidos a término. Estas cifras son similares a las 

encontradas en las gestantes no diabéticas y muy inferiores a la de 

gestantes con diabetes gestacional que se encuentran en otros estudios 

(57). No se encuentran diferencias según el tratamiento materno haya sido 

con insulina o con dieta. 

 

Al analizar cuantos recién nacidos de nuestra muestra tienen un peso 

que se encuentra por encima del percentil 97 teniendo en cuenta los datos 

de los estándares de referencia, hay 26 casos, lo que supone un 6,5% de la 

muestra de recién nacidos a término. Teniendo en cuenta que los RN con  

peso mayor de 4000 gramos suponen un 7,5% de la muestra, hay un 

porcentaje importante de RN grandes extremos. 
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El retraso de crecimiento intrauterino es otra manifestación posible en 

estos niños (139). Al analizar este hecho en base al percentil 3 según la 

población de referencia, sólo 8 recién nacidos se encuentran por debajo de 

dicho percentil, lo que supone un 1,7% del total de la  muestra. 

 

En cuanto a las complicaciones más frecuentemente observadas, la 

hipotonía es la más prevalente, presentándose en el 23% de la muestra 

total, en el 63% de los pretérmino y en el 16% de los recién nacidos a 

término. 

 

Los problemas respiratorios también son frecuentes, sobretodo en los 

recién nacidos pretérmino. Se sabe que existe relación entre hiperglucemia e 

hiperinsulinismo en ambiente intrauterino y retardo de la maduración 

pulmonar fetal (148). 

 

La hipoglucemia es otra complicación frecuente en los hijos de madre 

con diabetes, su incidencia en nuestra población es de en torno al 6 %, cifra 

muy inferior a las comunicadas en otros estudios (54) que hablan del 20 e 

incluso del 30-40% (57). Estos resultados pueden explicarse por la 

administración de perfusión con suero glucosado en la mayoría de los 

pretérmino y en alguno de los a término desde el nacimiento, lo cual ha 

podido interferir en los niveles de glucemia en el neonato, impidiendo la 

aparición de posibles hipoglucemias.  

 

 Además, de todos los casos que presentaron hipoglucemia, pocos 

fueron sintomáticos.   

 

La miocardiopatía hipertrófica es una patología específica de los hijos 

cuya madre ha presentado diabetes y en cambio su frecuencia en esta 

muestra es muy baja; considerando que únicamente se realizó ecografía 

cardiaca a los recién nacidos en los que se detectó soplo cardiaco o algún 

signo de alteración cardiaca a la exploración, estos datos pueden no ser 

valorables. 
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En cuanto a los traumatismos obstétricos o las distocias, el más 

frecuente fue la fractura de clavícula, la cual, se produjo como es lógico en  

los partos vaginales, lo que  explica los resultados encontrados. 

 

La hipotonía y el aspecto de fetopatía diabética fueron  las 

complicaciones más frecuentemente observadas en nuestra muestra, como 

ya ha sido expuesto en otros trabajos (89). 

 

Al analizar estos resultados, teniendo en cuenta el tratamiento materno 

recibido, se observa como aunque estas complicaciones son más frecuentes 

en el grupo de niños cuya madre fue tratada con insulina no hay diferencias 

significativas estadísticamente. 

 

 

Malformaciones congénitas 

 

La asociación de diabetes mellitus con anomalías congénitas es bien 

conocida (167). 

 

Aunque en la literatura médica se ha sostenido el concepto de que los 

embarazos complicados con diabetes gestacional tienen el mismo riesgo 

para malformaciones que las mujeres no diabéticas, hay estudios que 

comunican una incidencia aumentada de anomalías congénitas (207) en la 

diabetes gestacional. Incluso, estudios como el de Nazer muestran que no 

hay diferencias entre las diabéticas gestacionales y pregestacionales, 

aunque analizando la severidad o gravedad de la diabetes, observan como 

las malformaciones mayores son mucho más frecuentes en los hijos de 

madres con diabetes mellitus que en los hijos de madres con diabetes 

gestacional (165). 

 

En el presente estudio las anomalías congénitas se presentan en un 

5,5%, llama la atención la alta prevalencia de malformaciones cardiacas 
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(4%). Estos resultados acerca de la frecuencia de malformaciones cardiacas 

han sido publicados por otros autores (207). 

 

Otras malformaciones encontradas con relativa frecuencia han sido las 

alteraciones renales. 

 

Se ha comprobado que las tasas más altas de malformaciones 

congénitas se producen en mujeres con hiperglucemias en ayunas, 

sobretodo en el primer trimestre de la gestación. Dado que la diabetes 

gestacional es una entidad muy heterogénea, en la que se pueden incluir la 

diabetes preexistente no diagnosticada hasta el embarazo y la diabetes 

propiamente iniciada en la gestación, es posible que el efecto teratógeno de 

la enfermedad esté relacionado con una diabetes mellitus latente (81). 

 

 

Tratamiento 

 

Como ya se ha expuesto en esta memoria, el diagnóstico correcto, 

control y tratamiento de la diabetes gestacional es muy importante debido a 

la morbi-mortalidad perinatal que lleva asociada. 

 

Aunque muchos autores opinan que un tratamiento adecuado reduce 

de forma considerable la frecuencia de complicaciones materno fetales 

graves (27, 71,169), otros como Johns y cols (120) afirman que sigue 

habiendo complicaciones importantes. 

 

Con los resultados obtenidos en este trabajo se puede afirmar que el 

tratamiento correcto de estas gestantes evita la aparición de complicaciones 

importantes, tanto a nivel antropométrico como bioquímico. 

 

El tratamiento con dieta y/o insulina hace que el peso y el depósito 

graso subcutáneo sean similares a los de la población normal y que incluso 
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en los tratados con insulina sean inferiores a los de la población de 

referencia.  

 

Quizás estos datos nos indican que el tratamiento está siendo 

demasiado estricto y que se está consiguiendo un efecto excesivo sobretodo 

a nivel del depósito  graso subcutáneo, por lo que habría que controlar más 

estrechamente las dosis de insulina administradas. 

 

En cuanto a las alteraciones bioquímicas, el efecto obtenido también es 

satisfactorio, ya que la tasa de hipoglucemia es semejante a la de la 

población normal y en casi todos los casos ha sido asintomática. El resto de 

parámetros bioquímicos son poco valorables por la escasez de datos. 

 

En este trabajo se ha comprobado que el manejo y tratamiento de esta 

patología está siendo adecuado, pero en él únicamente se valora la 

repercusión que la diabetes gestacional tiene en el periodo perinatal.  

 

Una posible continuación a este estudio sería analizar lo que ocurre a 

largo plazo. Varios estudios hablan de presencia de complicaciones en estos 

niños pasado el periodo neonatal, aun con ausencia de manifestaciones en 

este periodo. La obesidad infantil (108), la diabetes tipo 2 (72) o el síndrome 

metabólico (25) son las patologías asociadas. 

 

Una nueva ventana al tratamiento de la diabetes gestacional es el uso 

de antidiabéticos orales, ya que se ha visto de forma experimental en 

animales, que usados adecuadamente no son perjudiciales para el feto 

(149). 
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CONCLUSIONES 
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1.  En la actualidad, la incidencia de diabetes gestacional en nuestro 

medio supone el  5% de los embarazos. 

 

2.  Los niveles de glucemia en las mujeres que serán tratadas con insulina 

durante la gestación son mayores que en las que sólo se tratarán con 

dieta; siendo esos niveles de glucemia los que marcan la decisión a 

seguir en el tratamiento de la diabetes gestacional.  

 

3.  La glucemia  materna en ayunas durante la gestación se relaciona de 

forma positiva con la antropometría neonatal, sobretodo con el tejido 

graso.  

 

4.  El peso al comienzo de la gestación en las madres con diabetes 

gestacional se relaciona positivamente con el peso en el recién nacido,  

así como con la cantidad de tejido graso subcutáneo y con el empleo 

de insulina. 

 

5.  El perímetro abdominal mediante ecografía fetal se asocia 

positivamente con la antropometría del recién nacido hijo de madre con 

diabetes gestacional, sobretodo con el peso y el tejido adiposo 

subcutáneo, esto último en aquellos casos que sólo recibieron 

tratamiento con dieta. 

 

6.  En las variables de crecimiento intrauterino no hay diferencias 

importantes entre el grupo de recién nacidos hijos de madre con 

diabetes gestacional tratadas con insulina y el tratado solamente con 

dieta. 

 

7.  El parto mediante cesárea es una indicación más frecuente en los 

embarazos complicados con diabetes gestacional y, más 

específicamente, en aquellos tratados con insulina que en los 

controlados con dieta únicamente. 
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8.  La complicación que más frecuentemente presentan los hijos de madre 

con diabetes gestacional es la hipotonía, seguida por clínica 

respiratoria. El traumatismo obstétrico más frecuente la fractura de 

clavícula. 

 

9.  Las anomalías congénitas son poco frecuentes, siendo las cardiacas 

las más representativas en el total de  la muestra de recién nacidos 

hijos de madre con diabetes gestacional. 

 

10.  Los recién nacidos hijos de madre con diabetes gestacional presentan 

un peso y una talla superiores  al de la media poblacional.  

 

11.  El tejido adiposo subcutáneo es mayor en los hijos de madres 

diabéticas tratadas sólo con dieta que en el de tratadas con insulina. El 

peso, longitud y perímetros son similares en ambos grupos. 

 

12.  Las diferencias antropométricas descritas sólo existen entre los recién 

nacidos término. 

 

13.  Si se tiene en cuenta el tratamiento recibido por la madre, en el grupo 

tratado con insulina la cantidad de tejido graso y su distribución central 

son inferiores a la población de referencia y en el tratado únicamente 

con dieta la cantidad de tejido graso es superior a la población de 

referencia. 

 

14.  Las complicaciones clínicas y metabólicas son más frecuentes en el 

grupo de niños cuyas  madres  necesitaron insulina para el control de la 

diabetes gestacional, en comparación con el grupo cuyas madres se 

controlaron exclusivamente con dieta. 
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15.  El manejo de la diabetes gestacional en nuestro medio  consigue que 

los RN producto de este tipo de gestaciones tengan valores 

antropométricos similares a los de la población de referencia, aunque 

continúa habiendo pequeñas diferencias entre ambos y un porcentaje 

de éstos aún presentan pesos elevados. 
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