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1.RESUMEN     

Introducción: La diabetes mellitus constituye la alteración metabólica que más 

frecuentemente se asocia al embarazo, con una incidencia del 3-10%. A medida que mejora 

el manejo de la diabetes durante la gestación, disminuye la frecuencia y severidad de las 

complicaciones fetales y neonatales las cuales se reportaba en años pasados de entre un 50 – 

60 %, hasta un 2-5 % en la actualidad.  Dentro de las complicaciones que llegan a presentar 

los hijos de madre diabéticas están: peso excesivo o macrosomía, retraso en el crecimiento 

intrauterino, así como malformaciones que son frecuentemente reportadas como las 

cardiovasculares, trastornos metabólicos al nacer y respiratorios. Es bien sabido que un 

grosor de tabique interventricular fetal mayor a 5 mm se considera patológico y que este en 

combinación de una miocardiopatía ocurre una falla cardiaca en el 10% de los casos lo cual 

lleva a un estado de suma gravedad para el recién nacido. OBJETIVO: Conocer la relación 

que existe entre el grosor del tabique interventricular, los niveles de hemoglobina glicosilada 

en fetos de madres diabéticas gestacionales, para desarrollar miocardiopatía hipertrófica. 

MATERIAL Y METODOS: El tipo de estudio fue observacional, transversal, prospectivo, 

unicentrico, analítico, comparativo y homodemico; con un total de 22 pacientes con 

diagnóstico de diabetes gestacional o pregestacional y 22 pacientes sanas, se realizó la 

medición de grosor de tabique interventricular y niveles de hemoglobina glicosilada, durante 

el periodo de enero de 22 a enero de 23 en el hospital de la Mujer Puebla. RESULTADOS: 

Encontramos en este estudio que existe una correlación positiva entre el aumento de niveles 

de hemoglobina glicosilada, existe mayor grosor de tabique interventricular fetal dando como 

resultado un riesgo aumentado para desarrollo de miocardiopatía hipertrófica.  

CONCLUSION: En este estudio se concluye que, a mayor nivel de hemoglobina glicosilada, 

existe un aumento en el grosor del tabique interventricular lo que nos lleva a un aumento del 

riesgo para desarrollo de patología fetal cardiaca tal como la miocardiopatía hipertrófica.   

PALABRAS CLAVE:  TIV, DIABETES GESTACIONAL, MIOCARDIOPATIA 

HIPERTROFICA, HEMOGLOBINA GLICOSILADA. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

La Diabetes Mellitus es la alteración endocrinológica que más frecuentemente se asocia al 

embarazo siendo esta responsable de múltiples alteraciones en la morfología fetal; además 

de aumentar el riesgo de presentar innumerables complicaciones las cuales comprometen el 

incremento de muertes fetales en la vida intrauterina, así como al momento del nacimiento. 

Por lo que nos centraremos en la relación que existe entre el grosor del tabique 

interventricular, la hemoglobina glicosilada y el riesgo de desarrollo de miocardiopatía 

hipertrófica la cual es bien sabida que condiciona un riesgo elevado de muerte fetal/ neonatal. 

Mundialmente se estima una prevalencia de diabetes gestacional (DG) del 7% de todas las 

gestaciones, resultando más de 200,000 casos reportados al año. En México afecta alrededor 

del 8 al 12% de los embarazos. Se considera que la población mexicana presenta una alta 

predisposición a desarrollarla.  Dentro de las complicaciones que llegan a presentar los hijos 

de madre diabéticas, son peso excesivo o macrosomía, retraso en el crecimiento intrauterino 

sobre todo aquellas que ya se conocían con diabetes pregestacional, así como malformaciones 

reportadas que son las cardiovasculares, trastornos metabólicos al nacer y respiratorios como 

la enfermedad de membrana hialina. (RESNIK, 2020) 

Actualmente la OMS estima que cada año 303,000 recién nacidos fallecen durante las 4 

primeras semanas de vida, como consecuencia de anomalías congénitas, de los cuales las 

malformaciones del sistema cardiovascular representan un promedio de 6 a 8 por cada 1000 

recién nacidos vivos. De acuerdo con el reporte del INEGI de 2017 las malformaciones son 

la segunda causa de muerte en menores de 5 años. Se reportaron 24,730 muertes de las cuales 

3372 corresponde a malformaciones cardiovasculares. En cuanto a la sobrevida de los 

pediátricos con diagnóstico de cardiopatía dependerá de la complejidad de está, así el 

momento de diagnóstico y tratamiento oportuno desde la etapa neonatal. (RESNIK, 2020) 

En el Hospital de la Mujer de Puebla no se cuenta con un registro y/o estadística la cual nos 

dé a conocer la relación que existe entre el grosor de tabique interventricular y niveles de 

hemoglobina glicosilada como factor de riesgo para desarrollo de miocardiopatía hipertrófica 

por lo cual este estudio se centra en esa búsqueda de datos.  
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3.ANTECEDENTES 

 3.1 ANTECEDENTES GENERALES 

En México, la diabetes mellitus (DM) tipo 2, ocupa el 4º lugar entre las enfermedades crónico 

degenerativas, con una prevalencia del 10%, siendo las mujeres en edad reproductiva, uno 

de los grupos más afectados. El 4.7% de las mujeres latinas con antecedente de diabetes 

gestacional (DG) desarrollan DM2 a los cinco años de seguimiento y en general tienen un 

riesgo siete veces mayor de desarrollar DM2. De acuerdo con el reporte del ENSANUT 2016 

el 65% de las mujeres en edad fértil (20 a 39 años), tienen una prevalencia de sobrepeso del 

35.9% y obesidad del 37.5%.  (INPER, 2021) 

La piedra angular en el tratamiento para evitar complicaciones radica principalmente en 

brindar valoración y consejo pregestacional a las mujeres con diabetes preexistente; en 

diagnosticar de manera oportuna a las mujeres con diabetes gestacional y controlar los niveles 

de glucemia desde el inicio hasta el término de la gestación, durante el parto y hasta el 

seguimiento en el puerperio. (INPER, 2021) 

Antes del siglo XX, el embarazo de una mujer con diabetes insulinodependiente presagiaba 

la muerte de la madre, del hijo o de ambos. Hoy, los centros que realizan un seguimiento 

metabólico y obstétrico de manera meticulosa notifican tasas de pérdida perinatal que se 

aproximan, pero siguen siendo más altas que las observadas en la población no diabética. A 

pesar de la disminución constante en las tasas de mortalidad perinatal, fetal y neonatal sigue 

resultando tres o cuatro veces mayor para las madres con diabetes de tipo 1 o de tipo 2 que 

para la población no diabética. Las alteraciones fetales congénitas, muchas de ellas 

potencialmente mortales y debilitantes, siguen siendo tres o cuatro veces más comunes en los 

embarazos diabéticos que en los no diabéticos. La macrosomía y las lesiones durante el parto 

aparecen con más frecuencia en los descendientes de embarazos diabéticos. En los estudios 

se indica que la magnitud de estos riesgos es proporcional al grado de hiperglucemia materna. 

En gran medida, la morbilidad fetal y neonatal excesiva de la diabetes durante el embarazo 

se puede prevenir y en gran parte reducir mediante una meticulosa atención prenatal y durante 

el parto.  (RESNIK, 2020) 
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Hoy en día la OMS estima que cada año 303,000 recién nacidos fallecen durante las 4 

primeras semanas de vida, secundario a anomalías congénitas, de los cuales las 

malformaciones del sistema cardiovascular representan un promedio de 6 a 8 por cada 1000 

recién nacidos vivos. (GARCIA, 2020) 

DEFINICIÓN: 

Diabetes Mellitus: Incluye un grupo heterogéneo de padecimientos que tienen en común la 

alteración del metabolismo energético, causado por la deficiencia absoluta o relativa de la 

secreción pancreática de insulina o una disminución en su acción biológica (resistencia a la 

insulina) a nivel celular, lo que altera la homeostasis de los carbohidratos, grasas y proteínas 

(INPER, 2021) 

Clasificación de la diabetes mellitus  

Los criterios para el diagnóstico y la clasificación de la diabetes son publicados y 

actualizados de manera regular por la American Diabetes Association (ADA). 

 La clasificación abarca cuatro tipos clínicos:  

1. Diabetes mellitus de tipo 1 (DMT1): se debe a la destrucción autoinmune de las células β, 

que suele determinar una deficiencia absoluta de insulina.  

2. Diabetes mellitus de tipo 2 (DMT2): se debe a la pérdida progresiva de la secreción de 

insulina por las células β, con frecuencia en el contexto de una resistencia a la insulina.  

3. Diabetes mellitus gestacional (DMG): diabetes diagnosticada en el segundo o tercer 

trimestres del embarazo que no constituía desde luego una diabetes manifiesta antes de la 

gestación.  

4. Tipos específicos de diabetes secundarios a otras causas, como síndromes monogénicos 

de diabetes (p. ej., diabetes neonatal y diabetes juvenil de inicio en la madurez [MODY]), 

enfermedades del páncreas exocrino (p. ej., fibrosis quística) y diabetes inducida por 
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fármacos o sustancias químicas (p. ej., glucocorticoides, medicación frente a la infección por 

VIH/ sida o administrada después del trasplante de órganos).   (RESNIK, 2020) 

DIABETES GESTACIONAL  

La DMG se define como una intolerancia a la glucosa con diagnostico durante el embarazo 

y que no existía antes de la gestación. La fisiopatología subyacente a la mayoría de los casos 

de DMG se parece a la de la DMT2: incapacidad para mantener una respuesta adecuada de 

insulina debido a un descenso significativo de la sensibilidad a la insulina con el curso de la 

gestación. Se estima que entre el 5 y el 9% de las mujeres embarazadas serán diagnosticadas 

con DMG (RESNIK, 2020) 

Fisiopatología de DMG (materno-fetal)  

Durante un embarazo normal se producen cambios importantes en el metabolismo materno, 

cambios en el metabolismo de los nutrientes maternos (es decir, carbohidratos, lípidos y 

proteínas) y en el gasto energético. La vía común de estas adaptaciones metabólicas maternas 

es prepararse para satisfacer el aumento de las necesidades energéticas de la madre y en 

especial el crecimiento acelerado del feto durante el último trimestre del embarazo, en el que 

tiene lugar aproximadamente el 70% del crecimiento fetal. Sin embargo, estos cambios 

metabólicos del embarazo dependen del estado metabólico previo de la mujer. (RESNIK, 

2020) 

Por ejemplo, si una mujer está sana y delgada antes de la concepción, necesitará almacenar 

más cantidad de tejido adiposo al inicio del embarazo para satisfacer las mayores demandas 

energéticas del final de la gestación y desarrollar resistencia a la insulina en esa última etapa 

para proporcionar nutrientes al feto en crecimiento. Por otro lado, si una mujer tiene 

sobrepeso u obesidad antes de la concepción, no necesita aumentar tanto el tejido adiposo o 

la resistencia a la insulina a fin de aportar nutrientes para el crecimiento fetal al final de la 

gestación (RESNIK, 2020) 

Durante la gestación se producen cambios importantes en el metabolismo materno para crear 

un ambiente que permita la embriogénesis, el crecimiento del feto, la maduración y la 
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supervivencia del mismo; de manera que se favorece una reserva nutricional al inicio de la 

gestación para satisfacer el incremento de las demandas materno-fetales en las etapas más 

avanzadas del embarazo y la lactancia. Un embarazo normal se caracteriza por ser un estado 

diabetogénico, secundario al aumento progresivo de las concentraciones de glucosa 

posprandiales y la disminución de la sensibilización de las células a la insulina en las etapas 

tardías de la gestación. (GARCIA, 2020) 

La resistencia a la insulina y el daño en la función de las células beta son los principales 

mecanismos en la generación de la diabetes mellitus gestacional. Está documentado que las 

mujeres con diabetes gestacional, durante el embarazo y el posparto, presentan un alto grado 

de resistencia a la insulina, disfunción de las células beta, índice de masa corporal 

incrementado, con predominio de obesidad central, e hiperlipidemia, entre otras 

características, que juntas pueden provocar, además de diabetes mellitus gestacional 

transitoria, alteraciones metabólicas permanentes. (DIABETES GESTACIONAL 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN EL PRIMER NIVEL DE ATENCION , 2017) 

Se ha propuesto que la resistencia a la insulina aparece como respuesta a las hormonas 

placentarias. La placenta está implicada en la fisiopatología de la diabetes mellitus 

gestacional a través de hormonas como lactógeno humano placentario, progesterona, cortisol, 

hormona del crecimiento y prolactina; la participación de estas hormonas durante el 

embarazo normal es incrementar el tamaño de la placenta, pero en la diabetes mellitus 

gestacional se han relacionado con el empeoramiento del estado metabólico de la paciente a 

través del curso del embarazo porque se ha observado una remisión rápida de la diabetes 

mellitus gestacional posterior al alumbramiento de la placenta, es decir la resolución del 

embarazo. La resistencia a la insulina empeora a medida que el embarazo progresa. Se 

postula que la resistencia a la insulina en el embarazo se relaciona con el tratamiento 

posreceptor de la glucosa.  (DIABETES GESTACIONAL DIAGNOSTICO Y 

TRATAMIENTO EN EL PRIMER NIVEL DE ATENCION , 2017) 
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Varios aspectos del embarazo contribuyen a esta manipulación alterada de la glucosa que 

incluye alteración de la actividad tirosina cinasa, que de manera normal la encargada de la 

fosforilación de sustratos celulares, disminución de la expresión del receptor de insulina 

sustrato, una proteína citosólica que se une fosforilada a los sustratos intracelulares y trasmite 

señales y disminución de la expresión de la proteína de transporte de glucosa GLUT4 en el 

tejido adiposo. De manera adicional, se observa que el embarazo está marcado, en la zona 

del páncreas, por hipertrofia de células B e hiperplasia, con el fin de compensar la 

disminución de la insulina, la sensibilidad a ésta y el aumento de las necesidades de insulina. 

( (DIABETES GESTACIONAL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN EL PRIMER 

NIVEL DE ATENCION , 2017) 

La producción de glucosa hepática en ayunas incrementa 30% a medida que avanza el 

embarazo; también aumenta de manera importante el tejido adiposo (especialmente en 

mujeres que sobrepasan los valores normales de ganancia de peso o en las que ya tenían un 

índice de masa corporal mayor o igual a 30), lo que resulta en incremento de las demandas 

en insulina. En las células de los tejidos diana (sistema musculoesquelético y hepático, 

primordialmente) se han descrito defectos posreceptor en la cascada de señales, 

desencadenada por la insulina, lo que provoca la intolerancia a la glucosa o resistencia 

insulínica; esto en mujeres con factores de riesgo. (GARCIA, 2020) 

En estudios publicados en la revista Diabetes Care, como Inflammation and Glucose 

Intolerance, en 2004, se describe que otro proceso fisiopatológico relacionado con la 

evolución de la diabetes mellitus gestacional es que estas pacientes, especialmente las que 

tienen obesidad, tendrán como consecuencia una respuesta inflamatoria persistente como 

efecto de las citocinas proinflamatorias tipo factor de necrosis tumoral (TNF) e interleucina 

6 (IL-6), que a su vez inducen resistencia insulínica. (DIABETES GESTACIONAL 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN EL PRIMER NIVEL DE ATENCION , 2017) 
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EFECTOS A CORTO Y LARGO PLAZO  

 

 A corto plazo: la DMG se ha asociado con mayores riesgos de: 

•Trastornos hipertensivos del embarazo (preeclampsia, hipertensión gestacional) 

•Recién nacido grande para la edad gestacional o macrosómico 

•Traumatismo de nacimiento en la madre o el recién nacido 

•Parto operatorio (cesárea, vaginal asistida) 

•Mortalidad perinatal 

•Miocardiopatía hipertrófica fetal/neonatal. 

•Problemas respiratorios neonatales y complicaciones metabólicas (hipoglucemia, 

hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, policitemia) 

•Polihidramnios 

 

Es importante hacer énfasis que los riesgos de estos resultados incrementan a medida que los 

niveles de glucosa plasmática en ayunas de la madre aumentan por encima de 75 mg/dL y a 

medida que los valores de la prueba de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) de una y dos 

horas aumentan desde el valor más bajo  hasta el valor más alto, este es un efecto continuo; no 

existe un umbral claro que defina a las pacientes con mayor riesgo de resultados obstétricos 

adversos. (JR, 2019 ). 

 

A largo plazo: la DMG también se ha asociado con mayores riesgos de: 

•En madres: desarrollo futuro de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular.  

•En descendencia adolescente y adulta: obesidad, tolerancia anormal a la glucosa, 

hipertensión y síndrome metabólico. También se ha informado un mayor riesgo de autismo 

y otros resultados adversos del desarrollo neurológico, y puede estar relacionado con factores 

ambientales y genéticos compartidos (JR, 2019 ). 
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 FACTORES DE RIESGO. 

●Antecedentes personales de alteración de la tolerancia a la glucosa, A1C ≥5,7 %, alteración 

de la glucosa en ayunas o DMG en un embarazo previo (la DMG en embarazo previo tiene 

un riesgo de recurrencia del 40 %) 

●Antecedentes familiares de primer grado de diabetes. 

●IMC antes del embarazo >30 kg/m 2, aumento de peso significativo en la adultez temprana 

o entre embarazos, o aumento de peso gestacional excesivo durante las primeras 18 a 24 

semanas de embarazo. 

●Mayor edad materna (especialmente >40 años de edad). 

●Miembro de uno de los siguientes grupos, que tienen una alta prevalencia de diabetes tipo 

2: hispanoamericano, nativo americano, del sur o este de Asia, isleño del Pacífico, 

afroamericano. 

●Condición/entorno médico asociado con el desarrollo de diabetes, como el síndrome de 

ovario poliquístico (SOP). 

●Nacimiento anterior de un bebé ≥4000 g. (Arieh Riskin, 2020) 

 

DETECCIÓN AL PRINCIPIO DEL EMBARAZO.  

 Un número cada vez mayor de pacientes embarazadas presentan diabetes tipo 2 no 

reconocida debido a la alta prevalencia de la obesidad y la falta de exámenes de glucosa de 

rutina en personas en edad reproductiva. Se estima que aproximadamente el 30 % de las 

mujeres de 18 a 44 años de edad en los Estados Unidos tienen un metabolismo anormal de la 

glucosa diagnosticado o no diagnosticado (26 % alteración de la tolerancia a la glucosa y/o 

alteración de la glucosa en ayunas, 4 % diabetes tipo 2) (Arieh Riskin, 2020) 

 

La hiperglucemia no reconocida y no tratada al principio del embarazo es de suma 

importancia ya que se asocia con un mayor riesgo de aborto espontáneo y de tener un hijo 

con alguna anomalía congénita, las madres pueden tener complicaciones no reconocidas de 

la diabetes que las posicionan en mayor riesgo durante el embarazo. Si estas personas se 

identifican temprano, podrían beneficiarse al recibir las intervenciones diagnósticas y 

terapéuticas que se brindan de manera rutinaria a las pacientes con diabetes mellitus 

preexistente (pregestacional).   (Arieh Riskin, 2020) 
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Criterios para tamizaje de diabetes en mujeres asintomáticas:  

La prueba debe considerarse en mujeres con IMC ≥ 25 kg/m2, quienes tienen uno o más de 

los siguientes factores de riesgo:  

 Familiar de primera línea con diabetes. 

 Etnicidad de alto riesgo (latinos, americanos, africanos, asiáticos). 

 Historia de enfermedad cardiovascular.  

 Hipertensión (≥140/90 mmHg)  

 Niveles de colesterol HDL 250 mg/dl (2.82 mmol/L).  

 Antecedente de ovario poliquístico y/o haber sido recién nacida pequeña para edad 

gestacional.  

 Sedentarismo.  

 Otras condiciones asociadas a resistencia a insulina (obesidad, acantosis nigricans).  

 Pacientes con prediabetes (HbA1c ≥ 5.7%) debe ser testeado anualmente. 

 Antecedente de diagnóstico de diabetes gestacional debe ser testeado cada 3 años.  

 Edad ≥ 45 años.  

Si los resultados son normales, deben ser repetidos cada 3 años. 

(INPER, 2021) 
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Cuadro 59-1 

(RESNIK, 2020) 

 

 

Elección de la prueba de detección:  

Los obstetras en los Estados Unidos utilizan el enfoque de dos pasos para la detección y el 

diagnóstico de la diabetes en el embarazo según lo recomendado por ACOG, 

independientemente de la edad gestacional, mientras que otros tienden a utilizar un enfoque 

de un solo paso. Ninguno de los enfoques ha sido validado para el diagnóstico de diabetes en 

el primer trimestre o principios del segundo.   (RESNIK, 2020) 

 

Si se utiliza una prueba de dos pasos, los criterios para una prueba positiva se muestran en la 

tabla 1. Estos criterios son los mismos que se utilizan para el diagnóstico de DMG más 

adelante en el embarazo. De igual forma los criterios universales para diagnóstico de diabetes 

durante el embarazo se exponen en la tabla 2 
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Tabla 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2 

 

(INPER, 2021) 
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3.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS  

La glucemia es un parámetro de laboratorio fácil de evaluar y ocupa un rol fundamental tanto 

en el diagnóstico como en el seguimiento de la DM. Las pruebas que expresan la 

hiperglucemia crónica deben ser jerarquizadas dado que son una herramienta que permite 

evaluar la eficacia de la terapéutica. La determinación de proteínas glicadas, en especial la 

hemoglobina (HbA1c) y las proteínas séricas (fructosamina) permiten cuantificar el 

promedio de la misma durante semanas o meses, complementando el monitoreo glucémico. 

La HbA1c permite valorar el control glucémico sin ayunas, en cualquier momento del día, 

presenta baja variabilidad biológica, no se altera con el estrés y no presenta inestabilidad de 

la muestra. Estos factores junto a la documentación de que predice el desarrollo de 

complicaciones crónicas microvasculares y macrovasculares, permite considerarla como una 

variable para la toma de decisiones en el manejo integral de los pacientes; numerosas guías 

de recomendaciones sugieren su medición en intervalos regulares (Guillermi, 2018) 

Hemoglobina glicada: La Hb es una proteína que se encuentra presente en glóbulos rojos, 

la misma se encuentra conformada por dos dímeros de globina, cada uno asociado a un grupo 

hemo. En los adultos, la Hb presenta diferentes denominaciones de acuerdo al tipo de dímero 

que componen la molécula. Aproximadamente, el 97% corresponde a HbA (α2, β2), el 1.5-

3.5% corresponde a A2 (α2, δ2).   (Guillermi, 2018) 

La glicosilación hace referencia a una modificación enzimática que altera la función proteica, 

la vida media o las interacciones con otras proteínas. La glicación se refiere a la unión no 

enzimática de un monosacárido (generalmente glucosa) a un grupo amino de una proteína. A 

pesar de que la Hb ha sido la proteína glicada más estudiada y utilizada, otras han sido 

evaluadas, tales como la albúmina glicada, la fructosamina y los productos de glicación 

avanzada. (Guillermi, 2018) 

El paso inicial de la reacción entre la glucosa y la Hb es la condensación entre el carbonilo 

de la primera y la amina primaria libre de la segunda, generando la formación de una base de 

Schiff (reacción temprana de Maillard). Esta base no es estable y puede disociarse o presentar 

un reordenamiento de Amadori, para formar una cetoamina estable.  La sobrevida promedio 

del eritrocito es de 117 días en hombres y 106 días en mujeres. Una muestra sanguínea 
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contiene hematíes de distintas edades, con diferentes grados de exposición a la glucemia, los 

de mayor sobrevida están más expuestos y los más jóvenes son más numerosos.  (Guillermi, 

2018) 

Estas diferencias determinan que los niveles de glucosa de los 30 días más cercanos a la 

determinación contribuyan aproximadamente en un 50% a la formación de HbA1c, mientras 

que el período 90 a 120 días contribuye sólo en un 10%. La modificación de la Hb es 

irreversible y su tasa de formación refleja el minuto a minuto del ambiente glucémico. Lo 

mencionado anteriormente permite comprender porque la HbA1c refleja el estatus 

glucémico, demostrando el promedio de glucosa en sangre de los últimos 3 meses. 

(Guillermi, 2018) 

El control glucémico deficiente en mujeres diabéticas embarazadas conduce a efectos fetales 

nocivos durante el embarazo, de la siguiente manera: En el primer trimestre y en el momento 

de la concepción, la hiperglucemia materna puede causar embriopatía diabética, lo que da 

lugar a anomalías congénitas graves y abortos espontáneos. Esto ocurre principalmente en 

embarazos con diabetes pregestacional. El riesgo de malformaciones congénitas solo 

aumenta ligeramente con la diabetes mellitus gestacional (DMG) en comparación con la 

población general, el riesgo de malformaciones incrementa a medida que aumentan los 

niveles de glucosa en sangre en ayunas y el índice de masa corporal (IMC) de la madre 

cuando la DMG se diagnostica en las primeras etapas del embarazo. La fetopatía diabética 

ocurre en el segundo y tercer trimestre, lo que resulta en hiperglucemia fetal, 

hiperinsulinemia y macrosomía. (Arieh Riskin, 2020) 

Los estudios en animales han demostrado que la hiperinsulinemia fetal crónica da como 

consecuencia tasas metabólicas elevadas que conducen a un mayor consumo de oxígeno e 

hipoxemia fetal, ya que la placenta es incapaz de satisfacer las mayores demandas 

metabólicas.  La hipoxemia fetal contribuye al aumento de la mortalidad, la acidosis 

metabólica, las alteraciones en la distribución del hierro fetal y el aumento de la 

eritropoyesis. El incremento de la síntesis de eritropoyetina conduce a la 

policitemia; promueve la producción de catecolaminas, lo que puede provocar hipertensión 
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e hipertrofia cardíaca; y puede contribuir a la tasa del 20 al 30 % de muerte fetal observada 

en embarazos diabéticos con mal control. (Guillermi, 2018) 

 A medida que aumenta la masa de glóbulos rojos fetales, la redistribución de hierro da como 

resultado una deficiencia de hierro en los órganos en desarrollo, lo que puede contribuir a la 

miocardiopatía y al desarrollo neurológico alterado. También se cree que la hiperinsulinemia 

fetal contribuye a la maduración pulmonar deteriorada o retrasada.    (Guillermi, 2018) 

 

Macrosomía: definida como un peso al nacer superior al percentil 90 una tabla de 

crecimiento adecuada para la población o superior a 4000 g, es una complicación común y 

puede ocurrir en todos los embarazos diabéticos. Sin embargo, la incidencia parece ser mayor 

en los niños nacidos de madres con diabetes pregestacional. (JR, 2019 ) 

 

En embarazos tempranos, el crecimiento de la madre depende principalmente del agua y del 

tejido adiposo. En cuanto a la unidad fetoplacentaria, la placenta humana alcanza la mayor 

parte de su crecimiento a mediados del segundo trimestre. En cambio, el 70% del crecimiento 

fetal ocurre durante el último trimestre de la gestación (de 1.000 g a las 28 semanas a 3.500 

g a término). Yang et al. observaron que los fetos de madres diabéticas tienen tasas de 

crecimiento superiores a las observadas en los embarazos normoglucémicos. Utilizando 

medidas ecográficas seriadas de fetos de madres diabéticas, describieron un aumento en la 

velocidad de crecimiento de la circunferencia abdominal después de la semana 24 de 

gestación. (RESNIK, 2020) 

 

El aumento del crecimiento parece afectar sobre todo a los tejidos sensibles a la insulina, 

como el tejido adiposo subcutáneo. El 95% de la variación en la circunferencia abdominal 

fetal se explica por la grasa subcutánea más que por medidas intraabdominales como el 

tamaño del hígado.  (RESNIK, 2020) 

  

Así, también se observa poca acumulación de glucógeno en el hígado fetal antes de mediados 

o finales del tercer trimestre. En estudios ecográficos longitudinales, Bernstein et al. 

notificaron que la grasa fetal y la masa corporal magra muestran perfiles de crecimiento 
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únicos. Los fetos de mujeres diabéticas mostraron una acumulación acelerada de grasa en 

lugar de masa magra. El peso al nacer en el momento del parto, incluso si resulta adecuado 

para la edad gestacional, puede no poseer la sensibilidad suficiente para evaluar el 

crecimiento fetal de los hijos de madres diabéticas. Aunque no se detectaron diferencias 

significativas en el peso al nacer o en la masa corporal magra, los hijos de mujeres con DMG 

manifestaron un aumento de la masa grasa y del porcentaje de grasa corporal en comparación 

con un grupo control normoglucémico (RESNIK, 2020) 

 

Fisiopatología del sobrecrecimiento fetal.  

Todos los nutrientes necesarios para el crecimiento y el desarrollo fetal son aportados por la 

circulación materna a través de la placenta. Por tanto, los flujos transplacentarios determinan 

en última instancia la disponibilidad de los nutrientes fetales. El feto macrosómico de una 

mujer con DMG suele ser más gordo que el de una mujer delgada debido a la acumulación 

excesiva de tejido adiposo en respuesta al suministro excesivo de nutrientes.   (RESNIK, 

2020) 

 

 La glucosa y los lípidos son los sustratos energéticos primarios del feto para su crecimiento 

y acumulación de tejido adiposo. Numerosos estudios en modelos humanos y animales han 

mostrado que la hiperglucemia materna con o sin diabetes se asocia con un aumento de la 

adiposidad fetal. La obesidad materna sin intolerancia franca a la glucosa asociada a una 

dislipidemia marcada constituye una de las principales causas de la alta adiposidad fetal al 

nacer. (RESNIK, 2020) 

 

 En un embarazo de una persona con diabetes, la placenta muestra modificaciones de 

múltiples vías lipídicas con activación de genes que controlan el transporte de los lípidos por 

la placenta y la síntesis de triglicéridos. La activación de este grupo de genes podría resultar 

decisiva para el aumento de los flujos transplacentarios de lípidos y, por tanto, para el mayor 

aporte de sustratos adipógenos con la acumulación consiguiente de grasa fetal. Como la 

hiperinsulinemia es un signo patognomónico de la macrosomía fetal, la combinación de altos 

niveles de ácidos grasos e insulina se ha considerado un factor favorecedor de la acumulación 

de grasa fetal. En este sentido, los datos de varios estudios señalan que la hiperinsulinemia 
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es una de las fuerzas impulsoras de la captación y esterificación de los ácidos grasos en el 

adipocito fetal. (RESNIK, 2020) 

 

La macrosomía se asocia con un crecimiento desproporcionado, lo que da como resultado un 

aumento del índice ponderal que da como resultado una mayor relación tórax-cabeza y 

hombro-cabeza, mayor grasa corporal y pliegues cutáneos más gruesos en las extremidades 

superiores en comparación con los lactantes controles no diabéticos de peso y talla similares.  

Como consecuencia al nacimiento, los bebés de madres con diabetes generalmente se ven 

grandes y pletóricos, con acumulación excesiva de grasa en las regiones abdominal y 

escapular, y tienen visceromegalia. Los lactantes con macrosomía son más propensos que los 

que no son macrosómicos a tener hiperbilirrubinemia, hipoglucemia, acidosis, dificultad 

respiratoria, distocia de hombros y lesión del plexo braquial (Arieh Riskin, 2020) 

 

Cardiomiopatía: 

El hijo de madre diabética es un niño de riesgo por las complicaciones que puede presentar. 

La incidencia de complicaciones es mayor en los hijos de madre con diabetes pregestacional 

(0.5-1%) de embarazadas, y son más graves si hay un inadecuado control metabólico. Las 

anomalías cardiacas aparecen en el 3-6% de hijos de madre con diabetes gestacional, cifras 

al menos 5-10 veces superiores a las de la población general (GARCIA, 2020) 

 

Los hijos de madres con diabetes tienen un mayor riesgo de cardiomiopatía hipertrófica 

transitoria. En esta condición, el cambio más prominente es el engrosamiento del tabique 

interventricular con reducción en el tamaño de las cámaras ventriculares, lo que resulta en 

una posible obstrucción del flujo de salida del ventrículo izquierdo. En ocasiones, la 

obstrucción del flujo de salida se ve agravada por el movimiento sistólico anterior de la 

válvula mitral. (GARCIA, 2020) 

 

Los bebés a menudo son asintomáticos, pero del 5 al 10 % tienen dificultad respiratoria o 

signos de gasto cardíaco deficiente o insuficiencia cardíaca. La radiografía de tórax puede 

mostrar cardiomegalia; pero la hipertrofia se detecta mejor mediante ecocardiografía. La 

miocardiopatía es transitoria y se resuelve a medida que se normalizan las concentraciones 
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de insulina plasmática. Los lactantes sintomáticos normalmente se recuperan después de dos 

o tres semanas de atención de apoyo, y los hallazgos ecocardiográficos se resuelven dentro 

de los 6 a 12 meses. La atención de apoyo para los lactantes sintomáticos incluye una mayor 

administración de líquidos por vía intravenosa (IV) y propanolol. Los agentes inotrópicos 

están contraindicados porque pueden disminuir el tamaño ventricular y obstruir aún más el 

flujo cardíaco.   (GARCIA, 2020) 

La hipertrofia septal neonatal podría suponer una respuesta a la hiperglucemia crónica. El 

nivel materno de IGF-1, elevado en embarazos diabéticos con un control inadecuado, se eleva 

de manera significativa en los neonatos con hipertrofia septal asimétrica. Como el IGF-1 no 

atraviesa la placenta, quizá ejerza su acción uniéndose al receptor del IGF-1 en la placenta. 

Halse et al. comprobaron que el nivel de proteína natriurética de tipo B, un marcador de la 

insuficiencia cardíaca congestiva, se eleva en los recién nacidos cuyas madres tuvieron un 

control glucémico deficiente durante el tercer trimestre. (RESNIK, 2020) 

 

Se cree que la hipertrofia cardíaca es causada por la hiperinsulinemia fetal, que incrementa 

la síntesis y el depósito de grasa y glucógeno en las células del miocardio. Es más probable 

que ocurra en madres con un control glucémico deficiente durante el embarazo. Sin embargo, 

el aumento de la masa del músculo cardíaco también se produce en los fetos de madres con 

diabetes con un buen control metabólico (hemoglobina glucosilada [HbA1c] media del 7,5 

%. Un estudio sugiere que existe una correlación entre los altos grados de estrés oxidativo y 

la remodelación cardíaca anormal que resulta en una hipertrofia morfológica selectiva.  

(GARCIA, 2020) 

 

La ecocardiografía fetal muestra evidencia de hipertrofia a partir del final del segundo y el 

comienzo del tercer trimestre. La hipertrofia se caracteriza por un marcado engrosamiento 

del TIV y menos de las paredes libres del ventrículo izquierdo (VI). Otro estudio sugirió que 

las mediciones ecocardiográficas prenatales (a las 35 semanas o más) del grosor del IVS ≥4,5 

mm y/o la relación IVS/grosor de la pared del miocardio izquierdo (LMWT) ≤1,18 no solo 

predecían la miocardiopatía hipertrófica, sino que también se asociaban con un aumento 

riesgo de mortalidad intrauterina y perinatal (Arieh Riskin, 2020) 
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Algunos lactantes desarrollan miocardiopatía congestiva, un proceso más difuso de 

hipertrofia e hiperplasia de las células miocárdicas que con frecuencia se produce en 

asociación con asfixia perinatal, hipoglucemia o hipocalcemia. La ecocardiografía muestra 

un corazón dilatado y poco contráctil. Esta condición generalmente también es reversible a 

medida que se corrigen los trastornos metabólicos.  (Arieh Riskin, 2020) 

La hipertrofia septal se puede reconocer en vida prenatal con una ecografía. Cooper et al. 

realizaron ecocardiografías fetales a 61 mujeres embarazadas diabéticas y detectaron un 

grosor excesivo del tabique ventricular en fetos diagnosticados en vida posnatal de hipertrofia 

septal asimétrica. Cuando se comparó a los recién nacidos con hipertrofia septal asimétrica 

con otros sanos, el peso al nacer (4.009 frente a 3.457 g; P < 0,01) y los niveles de 

hemoglobina glucosilada materna (6,7 frente al 5,7%) eran más altos en los lactantes con 

miocardiopatía (Arieh Riskin, 2020) 

 

Se investiga la prevalencia de miocardiopatía hipertrófica (MCH) a través de ecocardiografía 

Doppler color definiendo como hipertrofia a las paredes y tabique interventricular mayor a 5 

mm. Se estudia la existencia de asociación entre la presencia de miocardiopatía hipertrófica 

con los niveles de hemoglobina glucosilada materna al momento del nacimiento, así como 

su relación con el grado de obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI) 

reportado por el ecocardiograma Doppler color al evidenciar una hipertrofia septal asimétrica 

con relación septum/pared posterior mayor de 1.3:1 y movimiento anterior de la válvula 

mitral. (Arieh Riskin, 2020) 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La diabetes en el embarazo representa en la actualidad un problema de salud pública, que 

conlleva mayor riesgo materno como fetal: macrosomía, hipoglucemia fetal, 

hiperbilirrubinemia, trauma obstétrico, falla cardiaca y muerte perinatal. El estudio de la 

fetopatía diabética ha permitido identificar los cambios fisiológicos que incrementan el 

riesgo de mortalidad perinatal en los hijos de madres diabéticas, detectando cardiomiopatía 

hipertrófica en 20-70% de esta población, pudiendo realizar el diagnóstico mediante estudios 

no invasivos como el ecocardiograma fetal, a través del empleo de Modo M y con ello se 

podría predecir los resultados adversos en el neonato y crear un ambiente adecuado para el 

nacimiento o en su defecto la referencia oportuna a un tercer nivel.  

 

 Así, también se encuentra la alta asociación con pesos grandes para la edad gestacional y 

circunferencia abdominal mediante el uso de percentiles e índices de líquido amniótico 

elevados. En la actualidad se ha encontrado que los recién nacidos de madres complicadas 

con diabetes, al ser valorados por el servicio de neonatología ameritan su traslado al Servicio 

de Cuidados Intensivos Neonatales, por Síndrome de Dificultad Respiratoria como por 

alteración en la función cardiaca, y al ser estudiados se encuentra con cardiopatía de origen 

hipertrófico, asociado a la fetopatía diabética, que puede conllevar a insuficiencia cardíaca y 

muerte fetal. Al momento no se cuenta con estudios que informen sobre la incidencia ni 

prevalencia de estos casos en el Hospital de La Mujer de Puebla. 

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuál es la relación entre la medición del Tabique interventricular, niveles de Hb A1c 

para el riesgo de desarrollo de miocardiopatía hipertrófica en hijos de madres con 

diabetes, comparadas con madres no diabéticas del Hospital de la Mujer Puebla en el 

periodo enero 2022 – enero 2023? 
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5.-OBJETIVOS 

5.1.- OBJETIVO GENERAL 

Conocer la relación que existe entre el grosor del tabique interventricular en fetos de madres 

diabéticas pre gestacional o gestacionales y los niveles de hemoglobina glicosilada materna 

para el evaluar el riesgo a desarrollar miocardiopatía hipertrófica a futuro. 

5.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Conocer las variables sociodemográficas de pacientes embarazadas con diabetes que 

acuden al hospital.  

2. Conocer el control metabólico de las pacientes mediante niveles de hemoglobina 

glicosilada  

3. Evaluar la frecuencia de riesgo de desarrollar miocardiopatía hipertrófica en fetos de 

madres con diabetes durante el embarazo mediante la medición del TIV a través del 

ecocardiograma fetal.  

4. Determinar el control metabólico materno y el tratamiento médico establecido  

5. Determinar la relación entre la medición del TIV y los niveles de hemoglobina 

glicosilada materna en los fetos con madres diabéticas y comparado con un grupo 

control (pacientes sanas)  

6. Establecer el peso fetal estimado en el cual se asocia mayormente a crecimiento de 

TIV  
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6.- MATERIAL Y MÉTODOS. 

La presente investigación se lleva a cabo en el Hospital de la Mujer Puebla, en el área de 

consulta externa de medicina materno fetal en el periodo de enero de 2022 a enero 2023. Es 

un estudio transversal, prospectivo, observacional, homodemico, unicentrico, analítico y 

comparativo. La muestra fue no probabilística a conveniencia del investigador, debido a que 

se incluyeron a todas las mujeres embarazadas con diabetes pre o gestacional de las 28-37 

sdg, así como la formación de un grupo control de pacientes embarazadas sanas. Se realizaron 

ecocardiogramas fetales a mujeres embarazadas con DM durante el embarazo, que se 

encuentran en control metabólico, para valorar el grosor del tabique interventricular por 

medio de ecocardiograma fetal con el fin de determinar la relación entre el peso fetal, los 

niveles de hb 1ac y el riesgo para desarrollar miocardiopatía hipertrófica septal. 

 Se captaron pacientes a las cuales se recabaron datos en un plazo de 12 meses en hoja de 

recolección de datos, éstos fueron obtenidos bajo interrogatorio directo con la paciente 

obteniendo peso, resultado de hemoglobina glicosilada y realización de estudio 

ultrasonográfico para medición de grosor de tabique interventricular bajo consentimiento 

informado  

La medición del grosor de tabique interventricular se realizó con equipo ultrasonográfico con 

transductor convexo, en modo M en corte de cuatro cámaras subcostal del corazón fetal, Se 

efectuó mediante una línea que pasa inmediatamente por debajo de las valvas 

auriculoventriculares abiertas en diástole, los calipers se sitúan en los bordes externos del 

tabique y se mide dicho grosor. 

Los criterios de inclusión fueron pacientes con diagnóstico de DM Gestacional o pre 

gestacional, pacientes con embarazos del tercer trimestre (28-37 sdg), pacientes en 

tratamiento farmacológico o dietético y pacientes embarazadas sanas (28-37 sdg) para grupo 

control  

Los criterios de exclusión fueron aquellas pacientes diabéticas con otras patologías asociadas 

(HAS, HIPOTIROIDISMO,) pacientes con enfermedades autoinmunes y pacientes con 

embarazo múltiple.  
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Se eliminaron aquellas pacientes que deciden no continuar con el estudio, paciente que no se 

presentan a seguimiento del control prenatal 

El análisis estadístico se llevó cabo mediante medidas de tendencia central como frecuencias, 

porcentajes, media y desviación estándar para las variables ordinales y pruebas no 

paramétrica mediante Chi cuadrada, correlación de Pearson y prueba de Friedman para 

muestras independientes con una índice confiabilidad del 0.05, el análisis de datos y las 

gráficas a realizar para la obtención de resultados se realizó mediante programa SPSS versión 

26
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7. RESULTADOS  

Se realizo un estudio en el cual se buscó la asociación que existe entre los niveles de 

hemoglobina glicosilada y grosor de tabique interventricular como factor predictor para 

desarrollo de miocardiopatía hipertrófica fetal en pacientes con diabetes y embarazo, con un 

total de 44 pacientes divididas en 2 grupos, 22 pacientes que cursaron con embarazo y 

diagnóstico de diabetes pre gestacional o gestacional y 22 pacientes con embarazo y sin 

ninguna patología asociada.  

Encontramos medidas de tendencia central con una media para la edad de 28.02, y una 

desviación estándar de +/- 7.4 y mediana de 27 , se observa una media para la semanas de 

gestación de 33.1 con desviación estándar de +/-  3.037, para peso fetal se presentó una media 

de 2253, +/- 602.7 y mediana de 2390, en cuanto a grosor de tabique interventricular se 

encontró una media 5.8, mediana de 5, +/- 4.22 así como en niveles de hemoglobina 

glicosilada con una media de 5.7, mediana de 5.5,  +/- 1.05 como se observa en la tabla de 

variables. 

VARIABLES 
  SDG PESO 

FETAL 
GROSORTIV HBA1C  EDAD 

  TOTAL 43 43 43 43 43 

Media 33.15 2253.40 5.877 5.7884 28.02 

Mediana 34.00 2390.00 5.000 5.5000 27.00 

Desv. Desviación 3.037 602.767 4.2242 1.05135 7.491 

Mínimo 28 1054 0.7 4.50 16 

Máximo 38 3800 31.0 8.30 44 

 

Del total de pacientes la prevalencia fue del 12% para pacientes con diabetes, excluyendo 

todas las demás patologías, durante el mes de Enero se tuvo el mayor número de asistencia 

con 55 pacientes y en los meses de marzo, agosto y septiembre sin presencia de ellas con un 

total de 179 pacientes, como se observa en la gráfica no.1 
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             Grafica 1. Datos obtenidos de departamento de estadística hospital de la mujer.  

Por categoría de edad observamos que el mayor número se encuentra entre los 21-25 años 

con un 32.6 % , siendo el menor porcentaje en un 7 % la categoría de 31-35 años, el rango 

de edad fue de 16 a 44 ,como se observa la gráfica no. 2.  

 

 

 

 

 

 

                  

           Grafica no.2. Datos obtenidos de expediente clínico.  
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Se observa que el tipo de diabetes que presentaron las pacientes fue diabetes gestacional (14), 

con diabetes existente previo a la gestación (7) comparado con el grupo control sin 

comorbilidades ( 22) Grafica no.3  

 

 

 

 

 

                                               

                                 Grafica no.3 Datos obtenidos de expediente clínico 

 

En relación a categorías de edad y presentación de diabetes, se observó que la diabetes 

gestacional tiene mayor prevalencia en edades de 21-25 años y de 26-30 años con un 28.6 % 

para cada rango de edad en comparación con la diabetes previa al embarazo con un 42.9 % 

en rangos de 21-25 años, esto orientándose a que las edades de presentación pueden ser cada 

vez en pacientes más jóvenes y repercutir al control de la gestación. Tabla no.1   
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EDAD Y PRESENTACION DE DIABETES  

  DIABETES 
GESTACIONAL 

DIABETES 
PREGESTACIONAL 

EDAD DE 
LAS 

PACIENTES 

15-20 1 0 

7.1% 0.0% 

21-25 4 3 

28.6% 42.9% 

26-30 4 1 

28.6% 14.3% 

31-35 1 0 

7.1% 0.0% 

36-40 2 2 

14.3% 28.6% 

41-A 
MAS 

2 1 

14.3% 14.3% 

Total 14 7 

100.0% 100.0% 

                              Tabla no.1 Fuente base de datos  

En cuanto a resultados arrojados teniendo como objetivo principal el análisis de la asociación 

de los niveles de hemoglobina glicosilada ( dicho estudio solicitado durante el control 

prenatal y que podían contar o no con tratamiento y apego adecuado) con el grosor de tabique 

interventricular en pacientes con diabetes y embarazo comparadas con embarazadas sanas se 

determinó que en diabetes gestacional, con valores de hemoglobina glicosilada en rangos 

normales definida como un valor menor a 5.6 % fue posible valorar el grosor de tabique 

siendo en 3 pacientes normal con menor de 5 mm y 1 paciente con medición alterada, en 

rango de 5.7 % a 6.4%  considerándose en estas pacientes ya con el diagnostico con niveles 

en control, solamente 3 pacientes presentaron aumento del grosor del tabique, pacientes con 

hemoglobina mayor o igual a 6 .5% lo cual se traduce a un descontrol metabólico se observa 

un aumento del número de pacientes con tabique engrosado con 6 pacientes comparado con 

1 paciente con medición normal, con un total de 14 pacientes, como se muestra en la tabla 2.   
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Tabla 2. Fuente base de datos. 

    TIPO DE DIABETES / SANAS  
GROSOR DE TIV 

Total 
menor o igual 

a 5 mm  mayor a 5 mm 

DIABETES 
GESTACIONAL 

  menor a 5.6 % 3 1 4 

5.7-6.4 % 0 3 3 

mayor o igual a 
6.5 % 

1 6 7 

Total 4 10 14 

DIABETES 
PREGESTACIONAL 

  menor a 5.6 % 1 1 2 

5.7-6.4 % 0 1 1 

mayor o igual a 
6.5 % 

0 4 4 

Total 1 6 7 

SANAS 

  menor a 5.6 % 17 1 18 

5.7-6.4 % 1 3 4 

Total 18 4 22 

En pacientes con diagnóstico de diabetes pregestacional con niveles de hemoglobina 

glicosilada con valor menor a 5.6 % se encuentran iguales las mediciones de tabique 1 

paciente normal y 1 paciente con aumento del mismo. Con niveles de 5.7- 6.4 % únicamente 

1 paciente se presentó con aumento del grosor al momento de la medición, sin embargo, 

cuando se elevó la hemoglobina a mayor del 6.5 % se presentó el aumento del grosor en 4 

pacientes con dicho diagnóstico con un total de 7 pacientes, como se puede observar en la 

tabla 2.  

Con respecto al grupo control de pacientes embarazadas sanas se pudo observar un mejor 

control de niveles de hemoglobina glicosilada presentándose dentro de rangos normales un 

total de 17 pacientes con niveles menor a 5.6 % y con medición de tabique interventricular 

normal menor a 5 mm y solo 1 paciente con aumento del mismo. Pacientes con rangos de 5.7 

% a 6.4 % ,1 paciente con medición normal de tabique y 3 con elevación del grosor mayor a 

5 mm, con un total de 22 pacientes como se muestra en la tabla 1. De 4 pacientes que aun 

siendo sanas presentaron elevación de grosor de tabique interventricular se reporta el 18 % 

del total de sanas las cuales se traducen que, aunque no padezcan la enfermedad existen otro 

tipo de variables que puede afectar este comportamiento tales como el peso materno, peso 

fetal, edad materna que intervienen durante toda la gestación y afectan al pronóstico fetal.  
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Del total de pacientes en ambos grupos encontrándose en un 47% con grosor de tabique 

mayor de 5mm y un 53 % con grosor normal. Como se observa en la gráfica no.4  

 

 

 

 

Grafica no.4  

 

En lo que respecta a análisis estadístico usando pruebas no paramétricas con índice de 

confiabilidad de 0.05, se realizó con prueba de Friedman en la cual se obtuvo un valor de P 

(0.020) en relación a las variables de hemoglobina glicosilada y grosor de tabique 

interventricular lo cual fue estadísticamente significativo para este estudio lo que se traduce  

que cuando existe elevación de niveles de hemoglobina glicosilada hay mayor probabilidad 

de un aumento del grosor de tabique interventricular considerándose como factor de riesgo 

demostrado para desarrollo de miocardiopatía hipertrófica fetal.  

Con Chi Cuadrada observamos la relación de niveles de hemoglobina glicosilada y el tipo de 

diabetes presentada en la gestación, con diabetes gestacional se observó una P ( 0.047) lo 

cual es estadísticamente significativo, con diabetes pregestacional una P ( 0.23) sin 

significancia para el estudio, y en pacientes sanas P ( 0.001) lo cual es significativo para los 

resultados, reflejando en este estudio en mayor número de alteraciones al momento de la 

medición en paciente con diabetes gestacional lo cual condiciona factor de riesgo para 

desarrollo de cardiopatía fetal tipo miocardiopatía hipertrófica.   

En cuanto a correlación de Pearson se obtuvo un valor de P (0.001) con variables de niveles 

de hemoglobina y grosor de tabique lo que refleja estadística significativa para los resultados 

de este estudio. Por lo que comprobamos que, a mayor nivel de hemoglobina glicosilada 

debido a algún grado de descontrol metabólico, existe un aumento en el grosor del tabique 

interventricular lo que nos lleva a un aumento del riesgo para desarrollo de patología fetal 
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47%

GROSOR DE TIV 

menor o igual a 5mm mayor a 5 mm



30 
 

cardiaca tal como la miocardiopatía hipertrófica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 
 

8. DISCUSION  

En la revisión de Lugo León y Cols Diabetes gestacional: factores de riesgo y complicaciones 

neonatales, hacen mención que para el año 2013, se estimó que la prevalencia global de 

embarazadas con diabetes se presentaba en edades comprendidas entre los 20 años y 49 años 

era de 16,9 %, lo cual correspondía con 21,4 millones de mujeres aproximadamente.  

 Se encontró que en nuestro grupo de población la diabetes en el embarazo se presenta en 

edad reproductiva teniendo como media para la edad de 28 años, con un grupo de mayor 

frecuencia en parámetro de 21-25 años lo cual concuerda con dicha revisión.  El mayor 

número de casos fue gestacional en 14 pacientes vs pregestacional en 7; Lo que nos indica 

que el riesgo a convertirse en diabetes tipo 2 a los 5 años aumenta significativamente.  

El grado de descontrol metabólico con niveles de hemoglobina glicosilada mayores a 7.0%  

teniendo un valor máximo de 8.30 % se ve reflejado con un  grosor de aumento de tabique 

interventricular de 7- 8 mm (patológico mayor a 5mm)  lo cual nos indica una relación 

directamente proporcional y que si es un factor de riesgo para desarrollo de patología cardíaca 

fetal como miocardiopatía hipertrófica, lo cual concuerda con Martínez García y cols en 

donde se ha observado que en los hijos de madres diabéticas, tienen un porcentaje mayor de 

predisposición para presentar cardiopatía congénita debido a la acción ya conocida de la 

insulina la cual actúa como una horma anabólica primaria de crecimiento fetal ocasionando 

macrosomía y visceromegalia a nivel cardiaco y hepático, principalmente en el tercer 

trimestre del embarazo. 

 

En cuanto a tratamiento y apego al mismo, se observó en aquellas que contaban con 

antidiabéticos orales y dieta, en comparación a aquellas pacientes cuyo tratamiento inicial 

era con insulina presentaban mayores niveles de hb A1c, pacientes sanas con niveles de 

hemoglobina glicosilada en valores normales menor a 5.6% no se vio aumento de grosor de 

TIV. Esto concuerda con literatura revisada de García- García en 2008, en donde se hace 

mención que el tratamiento de la diabetes gestacional empieza con aspectos nutricionales, 

ejercicio y vigilancia de la glucosa capilar; observando que del 70 a 85% de las mujeres 

embarazadas con diabetes gestacional pueden alcanzar la meta terapéutica únicamente con 

cambios en el estilo de vida  
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Martínez García y cols, mencionan en su revisión de 2020 que la principal cardiopatía 

reportada en hijos de madres con diabetes es la miocardiopatía hipertrófica la cual esta 

comprobada en nuestro estudio que se asocia a mayor riesgo para desarrollarse, sin embargo 

una limitación de nuestro estudio fue el seguimiento en etapa neonatal, la realización de 

ecocardiogramas posterior al nacimiento, seria de mucha utilidad continuar con dicha 

investigación, ya que la segunda mencionada con Martínez y Cols es la presencia de 

persistencia de conducto arterioso y de esta manera dar continuidad a la vigilancia neonatal 

para tratamiento.  
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9. CONCLUSIONES 

 

En este estudio se concluye que, a mayor nivel de hemoglobina glicosilada, existe un 

aumento en el grosor del tabique interventricular lo que nos lleva a un aumento del riesgo 

para desarrollo de patología fetal cardiaca tal como la miocardiopatía hipertrófica, existiendo 

una relación directamente proporcional.  

Se demuestra que, con un mayor descontrol metabólico, existe mayor riesgo de 

complicaciones fetales y neonatales tales como peso fetal elevado, macrosomía al 

nacimiento, riesgo de desarrollar polihidramnios.  

Con esto podemos tomar medidas de intervención en atención para un buen control prenatal 

y detectar aquellas pacientes que presentan riesgo elevado para desarrollo de alteraciones en 

el curso del embarazo y por ende complicaciones fetales 

La evaluación ecográfica fetal (prenatal) es recomendada en todas las embrazadas con DM 

pregestacional o gestacional con el fin de llevar a cabo una detección temprana y tener un 

nacimiento programado con el fin de contar con equipo necesario humano y tecnológico para 

dar seguimiento a dicha patología y mejorar el pronóstico fetal y neonatal.  
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