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Relación entre el nivel de 
hemoglobina glucosilada 
materna y cardiomiopatía 
hipertrófica fetal

Karla Lucía Sánchez-Martínez,a Luis Fernando Oseguera-Torres,a 
Joel Avalos-Nuñob

Relationship between the level of maternal 
glycated hemoglobin and fetal hypertrophic 
cardiomyopathy

Background: Diabetes mellitus is a metabolic disorder commonly asso-
ciated with pregnancy. It is shown that as the management of diabetes 
during pregnancy is optimized, decreases the frequency and severity 
of fetal and neonatal complications. The aim of this paper is to identify 
the relation between the level of maternal glycated hemoglobin and fetal 
hypertrophic cardiomyopathy.
Methods: An analitytic cross-sectional study was conducted. It included 
patients with single pregnancy of 28-37 weeks diagnosed with gesta-
tional or preconception diabetes mellitus. A fetal echocardiogram were 
performed, likewise measuring of glycated hemoglobin.
Results: 104 diabetic pregnant patients were included in the study, 83 
patients in the group with normal glycated hemoglobin and 21 in the 
group with altered glycated hemoglobin. Of the 104 patients, 12 had fetal 
hypertrophic cardiomyopathy; 5 of the group with normal glycated hemo-
globin and 7 with altered glycated hemoglobin. There is a clear asso-
ciation previously reported between the level maternal metabolic control 
and the presence of fetal and neonatal complications.
Conclusions: A positive correlation between the values of high maternal 
glycated hemoglobin and increased thickness of the fetal ventricular sep-
tum was observed. Fetal echocardiographic assessment is recommended 
for all pregnant women with gestational and pre-pregnancy diabetes mel-
litus in order to early detection of fetal hypertrophic cardiomyopathy
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La diabetes mellitus (DM) constituye la altera-
ción metabólica más frecuentemente asociada 
al embarazo. La diabetes mellitus complica 

aproximadamente el 10% de todas la gestaciones.1-4 

La diabetes mellitus preexistente fue identificada en 
1.82% de los casos y la diabetes mellitus gestacional 
en 7.4%.2,3,5

Diagnóstico

La diabetes mellitus gestacional (DMG) es la condi-
ción en la cual las mujeres tienen intolerancia a car-
bohidratos con comienzo o reconocimiento durante el 
embarazo.6 Actualmente, las mujeres con diabetes en 
el primer trimestre serán clasificadas como con diabe-
tes mellitus tipo 2. La DMG es la diabetes diagnos-
ticada en el segundo o tercer trimestre del embarazo 
que no es claramente diabetes manifiesta.7 Se utilizan 
dos estrategias para hacer el diagnóstico a las 24-28 
semanas en mujeres no diagnosticadas previamente 
con diabetes manifiesta:

• Un paso: tolerancia oral a la glucosa con 75 g. será 
diagnóstico de DMG cualquiera de los siguientes 
valores: Ayunas ≥ 92 mg/dL, 1 hora después: ≥ 180 
mg/dL; 2 horas después: ≥ 153 mg/dL. 

• Dos pasos: carga con 50 g de glucosa, midiendo la 
glucemia plasmática una hora después (1er paso). Si 
el valor es ≥ 140 mg/dL (el Colegio Americano de 
Ginecología y Obstetricia, ACOG, por sus siglas en 
inglés, recomienda 135 mg/dL en poblaciones alto 
riesgo, y algunos autores 130 mg/dL) se realiza test 
de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) con 100 g 
(2do. paso). El diagnóstico de DMG se hace si al 
menos dos de los cuatro de los siguientes niveles de 
glucosa en plasma se alcanzan o se exceden (medido 
en ayuno y posterior a TTOG 1, 2 y 3 horas): a) Car-
penter /Coustan: 95, 180, 155, 140. b) National Dia-
betes Data Group: 105, 190, 165, 145.6,7

La diabetes pregestacional o preexistente: se refiere 
a pacientes conocidas con diabetes mellitus tipo 1 y 
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Introducción: la diabetes mellitus constituye la alte-
ración metabólica más frecuentemente asociada al 
embarazo. A medida que se optimiza el manejo de la 
diabetes durante la gestación, disminuye la frecuencia 
y severidad de las complicaciones fetales y neonata-
les. El objetivo de este trabajo fue identificar la relación 
que existe entre el nivel de hemoglobina glucosilada 
materna y la cardiomiopatía hipertrófica fetal. 
Métodos: estudio transversal analítico de julio a 
noviembre del 2015. Se incluyeron pacientes con 
embarazo simple de las 28-37 semanas con diagnós-
tico de  diabetes mellitus pregestacional o gestacional. 
Se les realizó un ecocardiograma fetal, asimismo se les 
efectuó la medición de hemoglobina glucosilada.
Resultados: se incluyeron 104 pacientes embarazadas 

diabéticas en el estudio, 83 pacientes en el grupo con 
hemoglobina glucosilada normal y 21 con hemoglobina 
glucosilada alterada. De las 104 pacientes, 12  pre-
sentaron cardiomiopatía hipertrófica fetal; 5 del grupo 
con hemoglobina glucosilada normal y 7 del grupo con 
hemoglobina glucosilada alterada. Se identificó que 
existe una clara asociación reportada previamente entre 
el grado de descontrol metabólico materno y la presen-
cia de complicaciones fetales y neonatales.
Conclusiones: se observó una correlación positiva 
entre los valores de hemoglobina glucosilada materna  
elevada y el aumento del grosor del septum interven-
tricular fetal. La evaluación ecocardiográfica fetal es 
recomendada en todas las embarazadas con diabetes 
mellitus gestacional y pregestacional.

2 que se embarazan. DM tipo 1 (DM1): debida a la 
destrucción de la célula beta y, en general, con défi-
cit absoluto de insulina. DM tipo 2 (DM2): debida a 
un déficit progresivo de secreción de insulina sobre la 
base de una insulinorresistencia. 

El diagnostico de diabetes  mellitus se realiza 
mediante: a) hemoglobina glucosilada mayor o igual 
6.5 %;  b) glucosa en ayuno de 8 horas mayor o igual 
126 mg/dL; c) glucemia plasmática a las dos horas 
después del test de tolerancia oral a la glucosa (con 
75 g de glucosa) ≥ 200 mg/dL; glucemia plasmática ≥ 
200 mg/dL en pacientes con síntomas. 

Una cifra diagnóstica de DM con cualquiera de los 
test ha de confirmarse mediante una segunda determi-
nación, preferentemente, con el mismo test. En oca-
siones se dispone de resultados de dos tests diferentes 
de un mismo paciente. Si los resultados de ambos tests 
están por encima del punto de corte, se establece el 
diagnóstico de diabetes. Si son discordantes, se debe 
repetir el que esté por encima del punto de corte para 
poder confirmar el diagnóstico. Si esta segunda deter-
minación estuviera por debajo del punto de corte de 
diagnóstico, se recomienda seguimiento del paciente 
y repetir la prueba en 3-6 meses. Los pacientes con 
prediabetes serán aquellos con: glucemia basal alte-
rada: glucemia plasmática en ayunas 100-125 mg/dL; 
intolerancia a la glucosa: glucemia plasmática tras 
tolerancia oral a la glucosa 140-199 mg/dL; hemoglo-
bina glucosilada entre 5.7-6.4%.7,8

Complicaciones  

Los hijos de madres diabéticas (HMD) tienen mayor 
riesgo de muerte intrauterina, malformaciones congé-
nitas (principalmente cardiacas, urinarias y vertebra-
les) hipoglucemia (glucosa < 40mg/dL), hipocalcemia 
(calcio < 7mg/dL), hipomagnesemia (magnesio < 1.5 
mg/dL), policitemia (hematocrito > 65%), tromboci-

topenia (plaquetas < 150 000 mm3), hiperbilirrubine-
mia (bilis indirecta > 13mg/dL después de las 24 horas 
de vida o > 10 mg/dL antes de las 24 horas de vida), 
distress respiratorio, medición somatométrica mayor 
al percentil 90, parto distócico, miocardiopatía hiper-
trófica fetal-neonatal, entre otras.3,4,9-13

Cardiomiopatía hipertrófica fetal

La diabetes pregestacional se asocia con mayor riesgo 
de malformaciones cardiacas, como la cardiomiopatía 
hipertrófica fetal (CMHF) y la disfunción cardiaca tem-
prana. La disfunción cardiaca puede ocurrir en ausen-
cia de malformaciones estructurales, como en el caso 
de la cardiomiopatía hipertrófica.2,14,15 Las malforma-
ciones cardiacas ocurren en el 8.5% de los casos.13,16-

20 Las malformaciones cardiacas congénitas son cinco 
veces más frecuentes en hijos de madres diabéticas,21 
las más comunes son: doble tracto salida del ventrículo 
derecho, transposición de grandes vasos, tetralogía de 
Fallot, defecto septal ventricular, defecto septal atrial, 
síndrome de corazón izquierdo hipoplásico, defectos 
atrio-ventriculares y tronco arterioso.4,11-14,18,20,22 La 
cardiomiopatía hipertrófica se presenta en el 30-40% 
de los hijos de madres diabéticas.4,10,13,17-19,21-26

Una complicación relacionada con estas pacientes, 
muy a menudo subestimada, es la presencia de mio-
cardiopatía hipertrófica fetal (CMHF). Al nacimiento, 
la CMHF obstaculiza la adaptación del recién nacido 
(RN) a la vida extrauterina, mediante la disminu-
ción de la compliancia ventricular y altera, a su vez, 
la función diastólica de llenado y la función sistólica 
de eyección, incrementando así el riesgo de muerte 
perinatal. Se ha demostrado que la CMHF es el resul-
tado de una enfermedad materna descontrolada, por lo 
que el control metabólico estricto disminuye en grado 
importante las complicaciones en hijos de madres dia-
béticas; clínicamente puede presentarse al nacer con 
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Figura 1 Relacion entre el nivel de 
HbA1c  materna  y grosor del septum 
IV fetal 

Relación entre el nivel de hemoglobina  y el grosor del septum ventricular. 
Se observa una relación directamente proporcional 
Relación significativa a nivel alfa = 0.05: ANOVA F = 38.006, g.l. = 1,102, P = 0.0001

datos de dificultad respiratoria, cianosis, insuficiencia 
cardiaca y, dependiendo del grado de obstrucción al 
tracto de salida del ventrículo izquierdo, puede pre-
sentarse muerte súbita. Está confirmado que a medida 
que se optimiza el manejo de la diabetes durante la 
gestación, disminuye la frecuencia y severidad de esta 
patología.4,25 La cardiomiopatía es un desorden del 
músculo cardíaco que se reconoce por el grosor de 
las paredes ventriculares y del septum interventricular 
(SIV).10,16,24,27

Una teoría propuesta para esta enfermedad es que 
la hiperglucemia materna provoca hiperinsulinemia 
en el feto, y el efecto anabólico de la misma genera un 
crecimiento desproporcionado de las paredes cardia-
cas del feto.21 Sin embargo, se ha observado que este 
proceso es regresivo después del nacimiento ya sea de 
manera espontánea o con apropiada terapia (betablo-
queadores: propanolol).10 

En esta condición, el tabique interventricular se 
puede engrosar desproporcionadamente en las pare-
des libres ventriculares, también puede ocurrir hiper-
trofia septal asimétrica o hipertrofia concéntrica. La 
cardiomiopatía hipertrófica es progresiva a través de 
la gestación. Los fetos pueden, por lo tanto, aparecer 
normales en el segundo trimestre y exhibir resultados 
ecográficos de cardiomiopatía hipertrófica en el exa-
men de seguimiento. Generalmente es asintomática 
en el feto y recién nacido, con resolución posnatal 
espontánea. Su pronóstico es, en general, bueno tras 
el nacimiento, cuando la enfermedad no es tan mar-
cada, donde normalmente remite completamente en 

semanas o pocos meses, pudiendo en ocasiones  pro-
vocar la muerte en aquellas formas muy severas, ya 
que  puede disminuir la distensibilidad ventricular, 
dañar la función diastólica de llenado y la función 
sistólica de eyección, llevando a una insuficiencia 
cardiaca.4,10,27

El grosor del septum interventricular y de la pared 
ventricular medido en la fase diastólica final es anor-
mal cuando rebasa los 5 milímetros.4,16,17,24,27-30 

Cuando hay hipertrofia del septum interventricular 
(HSIV) ocurre falla cardiaca en 5-10 por ciento de los 
casos, lo cual puede condicionar un estado de suma 
gravedad.3,10,17 Aproximadamente, el 40 por ciento 
de las muertes perinatales que suceden en los hijos 
de madre diabética (HMD) pueden ser atribuidas a 
malformaciones cardiacas. Esta entidad se atribuye a 
crecimiento del corazón por hiperglucemia materna 
e hiperinsulinismo en el feto.17,19 El claramente res-
ponsable es el mal control de la glucemia materna.1,2 
La hiperglucemia materna desencadena aumento de la 
producción de insulina en el feto, que a su vez estimula 
la hipertrofia septal.3,24,31-32 El aumento del factor de 
crecimiento insulínico (IGF-1) se asoció fuertemente 
con miocardiopatía hipertrófica en los hijos de madres 
diabéticas con mal control de la glucemia.21,31 

Se ha observado una correlación significativa entre 
la hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna y el 
grosor del tabique cardíaco fetal.4,24,25,31 Sin embargo, 
la experiencia clínica muestra que incluso los hijos 
de mujeres diabéticas con un buen control de la glu-
cemia pueden tener hipertrofia septal.33 Por lo tanto, 

y = 0.5783x + 0.1443
R2 = 0.2715
p = 0.0001
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otros factores deben jugar un papel en su desarrollo. 
Además de la hiperglucemia materna, los estudios han 
identificado al menos cuatro factores principales que 
ponen a la salud del corazón del feto en riesgo: hiper-
trigliceridemia materna, la obesidad, el aumento de 
estrés oxidativo y factores placentarios.2,34-38 

En la actualidad, la certeza diagnóstica del ecocar-
diograma fetal es muy elevada, sin embargo, la posi-
ción  fetal, la cantidad de líquido amniótico, la edad 
gestacional, la obesidad materna, el equipo ecográfico 
y la experiencia del operador pueden influir en su 
correcta evaluación.15 El ecocardiograma fetal tiene 

una sensibilidad del 90%, una especificidad del 99.7% 
y un valor predictivo positivo del 90%.18,20,39,40

Métodos

El diseño del estudio fue transversal analítico. Con 
una muestra no probabilística y muestreo por con-
veniencia. Fue realizado en la Unidad Médica Alta 
Especialidad, Hospital de Ginecoobstetricia, Centro 
Médico Nacional de Occidente. Se incluyeron pacien-
tes con embarazo único entre las 28-37 semanas con 

Cuadro I Características generales materno fetales de acuerdo al grado del control metabólico 

Característica
Grupo 1 (n = 83) Grupo 2 (n = 21)

p
Media (DE) Med (Rango) Media (DE) Med (Rango)

Hemoglobina glucosilada  5.54  (0.39)  5.50 (1.40)  7.48 (1.31)  7.10  (5.10) < 0.001

Septum interventricular  3.36 (0.89)  3.30 (5)  4.39 (1.62)  4.5 (6) 0.003

Semanas de gestación por amenorrea  33.83 (2.66)  34.10 (10.5)  33.16 (2.33)  33.60 (8.3) 0.294

Liquido amniótico  4.97 (1.24)  4.80 (7.70)  6 (2.05)  5.3 (6.60) 0.064

Peso estimado ecográfico  2408.19 (666.35)  2420.00 (3232.00)  2556.95 (691.85)  2497 (2885) 0.456

Fetometría  33.79 (2.70)  34.10 (11.20)  34.01 (2.41)  34.4 (9.2) 0.668

Percentil  62.21 (22.23)  60 (79)  75.33 (22.79)  80 (73) 0.10 

Evolución de la diabetes  5.48 (5.92)  3 (23)  5.58 (3.42)  5 (10) 0.343

Edad materna  32.19 (6.01)  32 (23)  32.19 (7.58)  33 (30) 0.801

Peso materno  83.21 (14.35)  83 (73)  88.49 (18.61)  90 (59) 0.255

Talla materna  1.58 (0.06)  1.58 (0.34)  1.59 (0.06)  1.60 (0.22) 0.185

IMC  34.07 (9.40)  32.29 (81.19)  35.13 (6.52)  33.6 (26.37) 0.213

Peso del RN  3232.53 (525.14)  3225 (3175)  3612.61 (566.65)  3465 (2100) 0.032

Medidas de tendencia central y dispersión de las variables cuantitativas consideradas para el estudio
Valor de significancia (p) de la prueba de Mann-Whitney con alfa = 0.05
*Variables significativamente diferentes

Cuadro II Datos clínicos y frecuencia de complicaciones de acuerdo al control metabólico 

Característica
Grupo 1 
(n = 83)

Grupo 2 
(n = 21) p OR (IC 95%)

% No. %

Cardiomiopatía  5  6  7  33.3  0.002  7.8 (2.2 - 28.1)

Polihidramnios  1  1.2 4 19 0.006  19.3 (2.3 - 183.6)

Peso (Pc > 90)  18 21.7 9 42.9 0.048  2.7 (0.98-7.4)

Tipo de diabetes

Diabetes tipo 1 y 2  23 27.7 12 57.1 0.012  3.5 (1.3-9.4)

Diabetes gestacional  60 72.3 9 42.9 0.012  0.29 (0.11-0.78)

Comorbilidades asociadas  48 57.8 13 61.9 NS  

Macrosomía  6 7.2 5 23.8 0.043  4 (1.1-14.8)

Tabla de frecuencias observadas y porcentajes para casos negativos (n = 83) y positivos (n = 21) a hemoglobina 
glucosilada
Valor de significancia (p) de la prueba de independencia
OR = Razón de momios para la prevalencia con intervalos de confianza al 95%
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Figura 2 Frecuencia de patologias 
asociadas en pacientes con diabetes 
mellitus y embarazo

diagnóstico de  diabetes mellitus pregestacional o 
gestacional que acudieron al servicio de Medicina 
Materno-fetal a realizarse ecografía obstétrica de 
julio a noviembre del 2015.

A todas las pacientes se les realizó un ecocardio-
grama fetal con el fin de determinar la presencia de 
cardiomiopatía hipertrófica fetal (grosor de septum 
IV y/o pared ventricular igual o mayor a 5 mm), asi-
mismo se les realizó la medición de niveles de HbA1c 
(punto de corte 6.5%).

El ecocardiograma se realizó en el Departamento 
de Medicina Materno Fetal con equipo de alta reso-
lución ALOKA transductor convexo de 3.5-5 mHz 
de acuerdo con las recomendaciones de la American 
Society of Echocardiography. Se realizaron los cor-
tes de: vista subcostal 4 cámaras, modo M y/o modo 
Bidimensional (2D). La medición del grosor septal y/o 
pared ventricular fue efectuada sobre una línea que 
pasa inmediatamente por debajo de las valvas auricu-
loventriculares abiertas en diástole (final diástole), los 
calipers se posicionaron en los bordes externos del SIV 
en el caso del septum y el grosor de la pared ventricular 
se midió desde el epicardio a la superficie endocardio. 

Se analizó la relación entre la hemoglobina glu-
cosilada y el grosor del septum ventricular mediante 
un dispersiograma. Se llevaron a cabo pruebas de 
independencia en tablas de contingencia 2´2 para 
las variables de cardiomiopatía, polihidramnios, peso 
(Pc > 90), diabetes tipo 1 y 2, diabetes gestacional, 
comorbilidades asociadas y macrosomía. Se reportó la 
frecuencia observada y porcentaje de los casos positi-
vos para cada uno de los dos grupos de investigación 
(con Hb glucosilada alterada  y Hb normal) y su valor 
de significancia (alfa < 0.05). Asimismo, se calculó la 
razón de momios para la prevalencia de cada variable 
con respecto a los dos grupos de mujeres y su respec-
tivo intervalo de confianza al 95%.

Para las variables cuantitativas (HbA1c, septum 
ventricular, semanas de gestación por amenorrea, 

líquido amniótico, peso estimado ecográfico, fetome-
tría, percentil, evolución de la diabetes, edad materna, 
peso materno, talla materna, IMC y peso del RN) se 
calculó la media, desviación estándar y mediana con 
el rango de los datos para cada uno de los dos grupos 
de mujeres. Posteriormente, se realizaron pruebas U 
de Mann-Whitney para determinar diferencia signifi-
cativa entre los grupos de mujeres para cada variable 
(alfa < 0.05). Para las variables de patologías aso-
ciadas, tratamiento, escolaridad, estado civil, ocupa-
ción, destino del recién nacido y vía de desembarazo 
se obtuvo la frecuencia y porcentaje de cada uno de 
sus niveles, y se representaron en gráficas de barras. 
Todos los análisis estadísticos fueron desarrollados en 
el programa computacional SPSS versión 18.

Resultados

 En el periodo de cinco meses encontramos 104 regis-
tros de pacientes embarazadas con  diabetes mellitus, 
tanto gestacional como pregestacional, con la medi-
ción ecográfica del grosor del septum interventricular 
fetal y la medición sérica de HbA1c. Como se observa 
en la figura 1, existe relación positiva entre el grosor 
del SIV y la hemoglobina glucosilada. 

Las pacientes fueron clasificadas según el grado de 
control metabólico en 2 grupos: grupo 1 con niveles de 
HbA1c menor a 6.5%  (grupo con HbA1c normal o con-
trolada), y grupo 2 con niveles igual o mayores a 6.5% 
(grupo con HbA1c alterada o grupo descontrol), en el 
primero lo constituían 83 pacientes y el segundo 21.

En el cuadro I se muestra las características gene-
rales de acuerdo al control metabólico. Del total de 
la muestra, el promedio de la hemoglobina glucosi-
lada fue de 5.93 ± 1.03%, siendo mayor en el grupo 
de pacientes con descontrol (p < 0.001); asimismo, el 
grosor del SIV  fue de 3.57 ± 1.14 mm y mayor tam-
bién en el grupo 2 (p = 0.003).

Ninguna

Trastornos hipertensivos 

Otras

Hipotiroidismo

20 (19.2%)

19 (18.3%)

39 (37.5%)

43 (41.3%)
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Figura 3 Distribucion del tratamiento

Figura 4 Distribución de la 
escolaridad

Cabe mencionar que para el cálculo de la edad 
gestacional por amenorrea (fecha de última menstrua-
ción) se obtuvo una mediana de 34 SDG y un rango 
de 28-37. Del total de la población estudiada el 37% 
tenían 3 o más semanas, el 19% de ellas se ubicaron 
en el grupo 2. 

La edad gestacional por fetometría promedio al  
momento de la valoración ecográfica fue de 34 ± 3 
semanas, el 48% tenían entre 32 y 35.5 semanas. 

Del total, 12 pacientes (11.53%) mostraron grosor 
de del septum interventricular igual o mayor a 5 mm, 7 
(33%) eran del grupo de HbA1c mayor o igual a 6.5% 
(p = 0.002, 7.8, 2.2-28.1) (cuadro II).

En relación a las complicaciones asociadas, un 5% 
de los casos presentaron polihidramnios, 4 (19%) del 
grupo 2 (p = 0.006). 

Respecto a hijos macrosomicos, solo hubo 11 casos 
(10.6%), de los cuales 5 (23.8%) estaban en el grupo 2 
con descontrol metabólico (p = 0.043).

El peso fue mayor al percentil 90 en un 26% (27), 
con frecuencia de 42.9% en el grupo 2 con descontrol 
metabólico (p = 0.048). 

Respecto al tipo de diabetes, observamos que del 
total, 69 pacientes (66%) presentaron DMG.

A pesar que no hubo diferencia estadística res-
pecto a la frecuencia de patologías asociadas entre 
los grupos, cabe mencionar que el 59% de los casos 
refieren al menos una comorbilidad (61) dentro de 
las que prevalecen: el hipotiroidismo con 39 casos 
(37.5%), seguido de algún trastorno hipertensivo 19 
(18.3%), y otros 20 (19.2%) como se muestra en la 
figura 2.

Cabe mencionar que de las 21 pacientes con des-
control, 5 de ellas (23.8%) tienen hipotiroidismo, 7 
(33.3%) algún trastorno hipertensivo y 3 (14.3%) pre-
sentan edad materna avanzada.

En relación con los antecedentes obstétricos, 24 
pacientes (23%) tenían parto vaginal previo, 53 ante-
cedente de cesárea (51%) y 35 casos con antecedente 
de aborto (33%).

En la figura 3 se muestra la distribución de los tra-
tamientos empleados en la población de estudio. 

En cuanto a datos maternos, la escolaridad obser-
vada se distribuyó en los siguientes porcentajes 

Insulina + acarbosa

Metformina

Metformina + glibenclamidas

Insulina + metformina 

6 (6%)

25 (24%)

4 (4%)

1 (1%)

Insulina 33 (32%)

Glibenclamida 2 (2%)

Dieta 33 (32%)

Sin datos

Primaria 

Secundaria 

Preparatoria

33 (31.7%)

14 (13.4%)

35 (33.6%)

3 (2.8%)

Licenciatura 19 (18.2%)
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Figura 5 Distribución del 
estado civil

Figura 6 Distribución de la ocupacion 
materna

(figura 4).
La mayoría de las madres eran de estado civil sol-

teras (figura 5).
Las ocupaciones se observaron en su mayoría de 

amas de casa y empleadas, como se muestra en la 
figura 6.

Al nacer, los recién nacidos pasaron a alojamiento 
o UCIN, de acuerdo a los porcentajes evidenciados en  
la figura 7.

En lo referente a la vía de nacimiento, a un 71% 
(74 pacientes) se les realizo cesárea, 14% (15) tuvie-
ron parto vaginal y  del resto no existen datos, ya que 
tuvieron finalización de la gestación en un hospital de 
segundo nivel (figura 8).

Discusión 

Este estudio mostró la asociación entre el grado de 
descontrol metabólico materno y la presencia de com-
plicaciones fetales y neonatales. 

Se encontró una correlación positiva entre los 
valores de hemoglobina glucosilada materna  elevada  
(hemoglobina glucosilada igual o mayor a 6.5%)  y 
el aumento del grosor del septum interventricular 

fetal (igual o mayor a 5 mm de espesor); existe 7.8 
veces más el riesgo de que se presente cardiomiopatía 
hipertrófica fetal  cuando la madre tiene hemoglobina 
glucosilada anormal; este es el objetivo general del 
estudio, lo cual es acorde con estudios previos publi-
cados.3,4,24,25,31,32

Respecto a otras complicaciones frecuentes en 
hijos de madres diabéticas encontramos que existe 
19.3 veces más riesgo de polihidramnios en el grupo 
con descontrol metabólico, así como 2.7 veces más 
riesgo de peso fetal estimado mayor al percentil 90 
al momento de la ecografía obstétrica, y 4 veces más 
riesgo de RN macrosómico. Esto de acuerdo con otras 
investigaciones publicadas previamente.3,4,9-13

Encontramos que 12 (11.53%) de las 104 pacientes 
presentaron cardiomiopatía hipertrófica, en compara-
ción con estudios previos que reportan incidencias de 
30-40% de los hijos de madres diabéticas.4,10,13,17-19,33

Hubo una correlación significativa entre HgbA1c 
materna y el grosor del tabique cardíaco fetal.3,4,24,25,31,32 
Sin embargo, la experiencia clínica muestra que 
incluso los hijos de mujeres diabéticas con un buen 
control de la glucemia pueden tener hipertrofia sep-
tal;33 lo anterior en relación en que se presentó car-
diomiopatía hipertrófica fetal en 6% (5 pacientes) del 

Casada

Sin datos

Soltera

3 (2.8%)

29 (27.8%)

72 (69.2%)

Ama de casa

Estudiante 

Sin datos

Empleada

3 (2.8%)

2 (1.9%)

49 (47.1%)

50 (48.0%)
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Figura 7 Destino de los RN

Figura 8 Vía de nacimiento

grupo con hemoglobina glucosilada normal, frente a 
33% (7 pacientes) del grupo con hemoglobina gluco-
silada anormal. 

Se observó una distribución de 69 casos (66%) con 
DMG y 35 casos (34%) con DM pregestacional (DM1 
= 4 pacientes, DM2 = 31 pacientes).

Una limitación de este estudio fue el tamaño de la 
muestra y la frecuencia de miocardiopatía hipertró-
fica fetal detectada. Además, la ACOG recomienda 
como objetivo en el embarazo lo siguiente: glucosa 
en ayuno de 90, a la hora postprandial de 130-140 y 
a las dos horas postprandial 120 (la Asociación Ame-
ricana de Diabetes recomienda, en caso de DM1, 
objetivos menos estrictos basados en la experiencia 
clínica y en la individualización de cada caso por 
riesgo importante de hipoglucemias), mientras que el 
Quinto Taller-Conferencia Internacional sobre Diabe-
tes Mellitus Gestacional recomienda glucosa en ayuno 
de 95, a la hora postpandrial 140, y a las 2 horas 120. 
Tomando en cuenta que una HbA1c del 6.0% equivale 
a glicemia media de 126 mg/dL, estamos fuera de esos 
objetivos terapéuticos. Adicionalmente, como A1C 
representa una medida integrada de glucosa, puede no 
captar plenamente la hiperglucemia postprandial, que  
impulsa la macrosomía (la hiperglucemia postprandial 

y la intolerancia de hidratos de carbono son resultado 
de las hormonas placentarias diabetogénicas). Así, 
mientras A1C puede ser útil, debe ser utilizado como 
una medida secundaria, después de la automonitoriza-
ción de la glucosa en sangre. Debido a los aumentos 
fisiológicos en la renovación de las células rojas de la 
sangre, los niveles de A1C caen durante el embarazo 
normal. Dada la alteración en la cinética de células 
rojas de la sangre durante el embarazo y los cambios 
fisiológicos en los parámetros glucémicos, los niveles 
de A1C pueden necesitar un control más frecuente de 
lo habitual (por ejemplo, mensual). 

Las fortalezas de este estudio es que se trata de un 
estudio transversal analítico que permite la compara-
ción entre los grupos y estudiar la asociación entre las 
variables. 

Más investigaciones con  una muestra  más grande, 
así como el uso de glucosas séricas o capilares para 
la vigilancia del control metabólico serían pertinentes.

Conclusiones

El grosor del septum interventricular fetal y los nive-
les de hemoglobina glucosilada materna tienen una 

UCIN

Sin datos 

Alojamiento

15 (14.4%)

15 (14.4%)

74 (71.1%)

Parto

No datos

Cesárea

15 (14.4%)

15 (14.4%)

74 (71.1%)
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asociación positiva; entre mayor es el nivel de hemog-
lobina glucosilada materna, mayor es el grosor del 
septum interventricular fetal (relación directamente 
proporcional).  

Se observó que a mayor grado de descontrol meta-
bólico, mayor riesgo de complicaciones fetales y neo-
natales: polihidramnios, peso estimado fetal mayor al 
percentil 90 durante la evaluación ecográfica y macro-
somía al nacimiento.  

La medida del grosor del septum interventricular es 
de particular importancia en fetos de riesgo para mio-
cardiopatía hipertrófica, como los hijos de madres dia-
béticas, en los que hay un importante engrosamiento 
del septum, pudiendo causar obstrucciones en el tracto 
de salida del ventrículo izquierdo. La gravedad de los 
síntomas de insuficiencia respiratoria e insuficiencia 
cardíaca se correlacionan con la severidad de la mio-
cardiopatía hipertrófica fetal. 

Un mejor control de las cifras de glicemias durante 
el embarazo está asociado a un mayor bienestar fetal 
y neonatal. 

La cardiomiopatía hipertrófica fetal, el polihidram-
nios, el peso estimado fetal mayor al percentil 90 y la 
macrosomía al nacimiento, son aspectos frecuentes de 

la morbilidad en hijo de madres diabéticas, por lo que se 
debe de efectuar una evaluación integral seriada en este 
grupo de fetos-neonatos, para tratar oportunamente sus 
complicaciones y evitar secuelas a corto y largo plazo. 

Existe una clara asociación reportada previamente 
entre la miocardiopatía hipertrófica fetal y los niveles 
de hemoglobina glucosilada materna, encontrando en 
este estudio una correlación significativa entre niveles 
más altos de HbA1c y el riesgo de desarrollar miocar-
diopatía hipertrófica fetal. 

La evaluación ecocardiográfica fetal (prenatal) es 
recomendada en todas las embarazadas con diabetes 
mellitus gestacional y pregestacional, con el fin de 
llevar a cabo detección temprana de una cardiomiopa-
tía hipertrófica fetal; la medición ultrasonográfica del 
grosor del septum interventricular debería ser añadida 
a la exploración y detección de anormalidades prena-
tales en todas las embarazadas diabéticas. 

Declaración de conflicto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 
declaración de conflictos potenciales de interés del Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.
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