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La diabetes mellitus gestacional (DMG) es una de las complicaciones 

más comunes durante el embarazo. Su incidencia ha aumentado en las últimas 

décadas, hecho atribuible en parte a la epidemia paralela de obesidad y de 

diabetes mellitus tipo 2 que afecta a las mujeres en edad de concebir y a la 

edad materna avanzada.  

El Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes (1), estudio 

epidemiológico internacional a gran escala (25.000 gestantes), demostró que el 

riesgo de resultados adversos maternos, fetales y neonatales aumentaba de 

forma lineal según se incrementaba la glicemia materna en la semana 24 a 28, 

incluso en rangos que previamente se habían considerado normales para la 

gestación. Además, en los últimos años se ha puesto en evidencia que una 

proporción importante de las mujeres que se diagnosticaban de DMG 

presentaban la diabetes previamente al embarazo (tipo 1 o 2). Estos hallazgos 

han conducido a un replanteamiento de los criterios diagnósticos. Después de 

varias deliberaciones en 2008-2009, la International Association of the Diabetes 

and Pregnancy Study Groups (IADPSG) aprobó un documento de consenso 

internacional con recomendaciones más estrictas para el diagnóstico de DMG, 

que contempla también el diagnóstico de diabetes pregestacional (2). Estos 

nuevos criterios han sido incorporados en la última guía de la American 

Diabetes Association publicada en enero de 2012 (3); su aplicación comportará 

un incremento de la prevalencia de DMG, y es de esperar que afecte a un 

mínimo del 5 al 10% de todas las mujeres embarazadas.  

La DMG está asociada con frecuentes complicaciones maternas y 

perinatales y supone un importante problema obstétrico, tanto por su elevada 
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prevalencia como por sus consecuencias. Entre las complicaciones maternas, 

además de aumentar el riesgo de DM tipo 2, estudios recientes han puesto de 

manifiesto un significativo incremento de otros factores de riesgo de 

enfermedad cardiovascular en el posparto (4). 

Es conocido que el diagnóstico de DMG facilita la identificación de 

mujeres que tiene un alto riesgo de desarrollar diabetes (5-8). La DMG 

multiplica por siete el riesgo futuro de DM tipo 2 (9), y hasta un tercio de las 

mujeres con DM tipo 2 han sido diagnosticadas previamente de DMG (10). A 

pesar de las recomendaciones de seguimiento para la detección en el posparto 

de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado en las mujeres con el 

antecedente personal de DMG, muchas mujeres no son reevaluadas, en 

general al no acudir a los controles médicos posteriores (11,12). Por otra parte, 

el método más adecuado y la frecuencia de detección han sido recientemente 

objeto de discusión activa y de investigación (13-15). 

Incluso las mujeres con formas más leves de alteración en la 

homeostasis de la glucosa durante el embarazo, como la intolerancia a la 

glucosa específicamente gestacional, tienen un mayor riesgo. Los factores de 

riesgo cardiovascular entre las mujeres con antecedentes de DMG incluyen la 

progresión tras el parto a DM tipo 2, el síndrome metabólico, la obesidad, la 

hipertensión arterial y la inflamación puesta de manifiesto por la alteración de 

los niveles de adiponectina, la proteína C reactiva y el factor de necrosis 

tumoral �, reconocidos marcadores inflamatorios. Las terapias farmacológicas 

como la metformina, que impiden la progresión a diabetes tipo 2, pueden llegar 
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a constituir la principal defensa contra la enfermedad cardiovascular en las 

mujeres con antecedentes de DMG (16). 

Los resultados perinatales en mujeres con DMG continúan siendo 

peores que los de las mujeres no diabéticas. Aunque en la DMG el riesgo de 

mortalidad perinatal no está aumentado, el riesgo de macrosomía sí lo está. 

Otros riesgos perinatales incluyen la distocia de hombro, las lesiones en el 

parto tales como fracturas óseas y parálisis neurales y las complicaciones 

metabólicas como la hipoglicemia (17). Incluso alteraciones límites en el 

metabolismo hidrocarbonado se han asociado a un aumento de complicaciones 

perinatales (1). Pero las consecuencias de la DMG sobre la descendencia no 

se limitan al periodo neonatal. También se han descrito consecuencias a largo 

plazo en los hijos de madres con DMG, entre las que cabe destacar el 

desarrollo de obesidad y diabetes durante la infancia, la alteración en la función 

motora y mayor frecuencia de trastorno por déficit de atención (18,19). Un 

estudio reciente sugiere que una proporción significativa (47,2%) de la diabetes 

y obesidad en la edad juvenil puede atribuirse a la obesidad y DMG materna 

(20).  

En los últimos años ha quedado demostrado el beneficio de la 

identificación y tratamiento intensivo de la DMG en la morbilidad fetal (21). Por 

el contrario, no hay estudios que hayan valorado el impacto de monitorizar y 

tratar la hiperglicemia materna durante el parto en mujeres con DMG, a 

diferencia de lo que ha ocurrido en mujeres afectas de diabetes mellitus tipo 1 

(DM1) en las que se ha demostrado que el tratamiento intensivo de la 

hiperglicemia intraparto consigue disminuir el número de hipoglicemias 
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neonatales (21-30). Por este motivo, no existen en la actualidad guías clínicas 

para el control metabólico intraparto en estas pacientes. 

La hipoglicemia neonatal es la complicación metabólica más frecuente 

en los hijos de madres con DMG. En los recién nacidos de madres con 

diabetes pregestacional, la hiperglicemia materna, tanto aguda, durante el 

parto, como crónica, durante el tercer trimestre de la gestación, es un factor 

determinante en la aparición de hipoglicemia (22-30). Sin embargo, los factores 

que determinan el desarrollo de hipoglicemia neonatal en mujeres con DMG 

han sido menos evaluados. Por lo tanto, son necesarios estudios que valoren 

de forma prospectiva la influencia del control metabólico intraparto y el papel de 

otros factores maternos y de la gestación en el desarrollo de la hipoglicemia 

neonatal.
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1.1. CONTROL GLICÉMICO INTRAPARTO EN LA 

DIABETES MELLITUS GESTACIONAL 



Control glicémico intraparto en la DMG	
  

8	
  

	
  

En las pacientes gestantes diabéticas, el control glicémico deficiente se 

acompaña de distintas repercusiones en el feto en función de la etapa de la 

gestación. El hiperinsulinismo fetal debido a la hiperglicemia materna, tanto 

aguda durante el parto, como crónica durante el tercer trimestre es un factor 

determinante en el desarrollo de hipoglicemia neonatal en hijos de madres 

diabéticas (22-30). En las mujeres con DM tipo 1 se ha demostrado que el 

mantenimiento durante el parto de un control metabólico óptimo consigue 

reducir la frecuencia de hipoglicemia neonatal, y así se han establecido 

protocolos de manejo intraparto que utilizan perfusiones simultáneas de 

insulina y glucosa endovenosas con este fin (22,24,26-33).  

Sin embargo, son escasos los estudios que han evaluado la importancia 

del control glicémico intraparto en mujeres con DMG. Esta falta de estudios se 

ve reflejada en la ausencia de un consenso sobre cómo se ha de afrontar el 

control metabólico intraparto de la DMG. En una encuesta realizada en nuestro 

entorno, el 25% de los centros hospitalarios optaban por no realizar ningún 

seguimiento específico intraparto en las pacientes con DMG, un 50% basaban 

la decisión en el tratamiento que seguía la paciente durante la gestación, 

insulina versus dieta, y sólo controlaban a las pacientes que habían sido 

tratadas con insulina durante el embarazo utilizando los protocolos que 

aplicaban en las mujeres con diabetes pregestacional, y otro 25% aplicaba a 

todas las pacientes los mismos protocolos que empleaban para las mujeres 

con DM pregestacional.  

La primera conducta podría tener como consecuencia un aumento del 

número de hipoglicemias neonatales al obviar la posibilidad de que estas 
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pacientes presenten hiperglicemias asintomáticas durante el parto. En el 

segundo caso, y en base a los resultados del estudio de Balsells et al (34) 

según el cual la necesidad de insulina durante el parto no parece 

correlacionarse con las necesidades de insulina durante la gestación, sería 

erróneo decidir el manejo de la paciente en función del tratamiento que haya 

seguido durante el embarazo. La tercera opción, el empleo sistemático de 

protocolos diseñados para pacientes con DM pregestacional, conlleva la 

necesidad de una monitorización más estrecha debido al uso de perfusiones 

endovenosas de insulina que probablemente no sean necesarias en la mayoría 

de pacientes con DMG, puesto que los requerimientos insulínicos de estas 

últimas no son equiparables, en la mayoría de los casos, al de las pacientes 

con DM establecida previa al embarazo. El uso de perfusiones endovenosas de 

insulina provoca además un aumento en el número de hipoglicemias maternas, 

que llega a alcanzar hasta un 30% en algunos estudios (34), y una mayor 

instrumentalización y complejidad en el manejo de estas pacientes.  

La falta de guías clínicas sobre el control glicémico intraparto ha 

quedado reflejada también en las recomendaciones del 5º Workshop 

Conference on Gestational Diabetes celebrado en junio 2006 (35), que no se 

pronuncian sobre el tratamiento de la glicemia durante el parto debido a la 

ausencia de estudios en pacientes con DMG y los autores destacan la 

necesidad de realizar ensayos clínicos que aclaren la necesidad de 

monitorización de la glicemia intraparto, y que se establezcan cuales deberían 

de ser los niveles de control glicémico que se asocien a un mejor resultado 

perinatal.  
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Así pues, en la primera parte de nuestro estudio, nos planteamos 

analizar el control glicémico durante el parto en mujeres con DMG y estudiar 

los factores que influyen en el mismo y su relación con en el desarrollo de 

hipoglicemias neonatales utilizando un protocolo de tratamiento intraparto 

sencillo elaborado específicamente para estas pacientes.  

Para definir las bases de este protocolo se ha realizado un análisis 

pormenorizado de las evidencias científicas disponibles sobre el control 

glicémico intraparto procedentes, en su gran mayoría, de pacientes con 

diabetes pregestacional. La mayoría de estudios sobre control glicémico 

intraparto en gestantes afectas de DM pregestacional coinciden en que cifras 

de glicemia por debajo de 135-140 mg/dl no conllevan una mayor incidencia de 

hipoglicemia neonatal (Tabla 1) (27-36). Un punto importante sobre el que no 

existe consenso es el aporte de glucosa durante el parto. Estudios realizados 

durante los años 70 demostraron que el aporte excesivo de glucosa 

endovenosa durante el parto (mayor a 10 g/hora) inducía hiperglicemia 

materna, incluso en pacientes no diabéticas, lo que desencadenaba a su vez 

una mayor frecuencia de hipoglicemias en el neonato (37). Por otra parte, la 

situación inversa, el aporte insuficiente de glucosa durante el parto puede 

generar la aparición de cuerpos cetónicos en la madre y dicha cetosis podría 

tener efectos deletéreos en el neonato, según apuntan estudios experimentales 

en modelos animales, aunque está por determinar la importancia de la misma 

en humanos (38). 

Además, los requerimientos de glucosa durante el parto dependen en 

gran medida del tipo de parto y de la duración del mismo (39). En pacientes en 
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las que el parto se finaliza por cesárea los requerimientos de glucosa son 

inferiores a los de las pacientes que tienen un parto por vía vaginal, debido al 

consumo de glucosa que condiciona el trabajo de parto (40). 

Autor,	
  año	
  

Tipo	
  DM,	
  n	
  

Glucosa	
  

e.v	
  	
  (g/h)	
  

Control	
  

glicémico	
  
intraparto	
  
(mmol/L)	
  

Uso	
  

insulina	
  
(%)	
  

Hipoglicemia	
  

materna	
  
(%)	
  

Criterio	
  de	
  

hipoglicemia	
  
neonatal	
  
(mmol/L)	
  

Hipoglicemia	
  

neonatal	
  (%)	
  
Relación	
  
glicemia	
  

materna	
  

West,	
  1977	
  (30)	
  
DMi+DMG,	
  n=	
  14	
  

8	
   5-­‐7	
   100	
   -­‐-­‐-­‐-­‐	
   -­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐	
   0	
  
-­‐-­‐-­‐	
  

Haigh,	
  1982	
  (31)	
  

DMG,	
  n=	
  50	
  

6	
   5-­‐5,9	
   100	
   -­‐-­‐-­‐-­‐	
   1,7	
   14	
  	
  

No	
  

Caplan,	
  1982	
  (32)	
  

DMi+DMG,	
  n=	
  30	
  

5	
   3,6-­‐5,5	
   100	
   10	
   1,7	
   6,6	
  

-­‐-­‐-­‐	
  

Lean,	
  1990	
  (27)	
  

DMi,	
  n=	
  29	
  

10	
   4-­‐7	
   100	
   3,4	
   2	
   37	
  

Sólo	
  si	
  >	
  7,6	
  
mmol/L	
  

Njenga,	
  1992	
  (28)	
  

DMi,	
  n=	
  36	
  

6,2	
   3-­‐6	
   100	
   10	
   2,2	
   18,9	
  	
  

No	
  

Carron,	
  1999	
  (24)	
  

DMi,	
  n=	
  80	
  

6,2	
   4-­‐7	
   100	
   23	
   2,2	
   -­‐-­‐-­‐	
  

Sólo	
  si	
  >	
  10	
  
mmol/L	
  

Balsells,	
  2000	
  (34)	
  
DMG,	
  n=	
  85	
  

8,3	
   3,3-­‐6,1	
   76-­‐80	
   -­‐	
   2	
  glicemias	
  <	
  1,7	
   5,8	
  
Si	
  

Taylor,	
  2002	
  (33)	
  

DMi,	
  n=	
  107	
  

6,2	
   4-­‐8	
   100	
   20	
   2	
   18	
  

Sólo	
  si	
  >8	
  
mmol/L	
  

Chan,	
  2005	
  (36)	
  
DMG,	
  n=	
  45	
  

-­‐-­‐-­‐	
   3,8-­‐11,2	
   42	
   -­‐-­‐-­‐	
   -­‐-­‐-­‐-­‐	
   6,6	
  
-­‐-­‐-­‐-­‐	
  

Tabla 1. Estudios sobre control glicémico intraparto en pacientes con diabetes mellitus1 

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
1	
  DMG:	
  diabetes	
  mellitus	
  gestacional.	
  DMi:	
  diabetes	
  mellitus	
  insulin-­‐dependiente.	
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Todas estas consideraciones deberían ser valoradas al elaborar un 

protocolo de manejo de la glicemia durante el parto en las pacientes con 

diabetes gestacional. Teniendo en cuenta todas estas premisas, elaboramos un 

protocolo de control glicémico intraparto para mujeres con diabetes gestacional 

que está detallado en el anexo 1. 
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1.2. HIPOGLICEMIA NEONATAL EN HIJOS DE MADRES 

CON DIABETES MELLITUS GESTACIONAL 
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La morbilidad perinatal en las mujeres con DMG ha descendido en los 

últimos años, aunque el exceso de morbilidad neonatal en este grupo de 

pacientes continúa siendo un problema relevante. Los hijos de madres con 

DMG tienen un riesgo aumentado de macrosomía, trauma obstétrico y 

complicaciones metabólicas tales como la hipoglicemia neonatal, la 

hipocalcemia, la hipomagnesemia, la policitemia y la hiperbilirrubinemia (17). 

La tasa de hipoglicemia neonatal en las mujeres con DMG descrita en la 

literatura muestra amplias variaciones en función de la metodología del estudio 

que lo analiza. Es difícil conocer la incidencia exacta debido a la 

heterogeneidad de las definiciones empleadas en los distintos estudios. Esta 

variabilidad es debida a la falta de un consenso sobre una definición 

consistente de hipoglicemia neonatal. A los recién nacidos a término sanos no 

se les controla de forma rutinaria los valores de glicemia por lo que las 

concentraciones “normales” de glucosa plasmática todavía no han sido 

claramente definidas. En las primeras horas de vida es frecuente la detección 

de valores bajos de glucemia pero se desconoce si estos valores son seguros o 

si pueden tener repercusión sobre el desarrollo neurológico a largo plazo. 

Hasta la fecha, muy pocos estudios han intentado evaluar los daños 

neurológicos en niños que han sufrido hipoglicemias neonatales, y aunque no 

son concluyentes, algunos son preocupantes (41-46). 

Aunque no hay acuerdo sobre el nivel de glicemia que define la 

hipoglicemia neonatal, la tendencia general a lo largo de los años ha sido 

aumentar el valor de glicemia a partir del cual se inicia el tratamiento. Cornblath 

et al (47) propusieron en 1965 como definición de hipoglicemia neonatal la 
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determinación de dos glicemias inferiores o iguales a 30 mg/dl en recién 

nacidos a término. Sin embargo, en los últimos años en la mayoría de unidades 

de neonatología se inicia tratamiento con el objetivo de mantener glicemias 

superiores a 45 mg/dl. 

De entre los factores de riesgo identificados para el desarrollo de 

hipoglicemia neonatal cabe mencionar el parto prematuro, recién nacidos o 

bien pequeños o bien grandes para edad gestacional, hipertensión materna, 

situaciones de stress neonatal tales como infecciones o asfixia y diabetes 

materna. La diabetes mellitus, tanto pregestacional como gestacional, se 

asocia a una mayor incidencia de hipoglicemia neonatal. La mayoría de 

estudios que han analizado el desarrollo de hipoglicemia neonatal en hijos de 

madres con DM se basan en datos retrospectivos y suelen incluir 

preferentemente a mujeres con DM pregestacional (22-30). Hay pocos estudios 

que hayan analizado prospectivamente las glicemias de los recién nacidos de 

madres con DMG durante las primeras horas de vida y los factores que influyen 

en el desarrollo de hipoglicemia neonatal, incluyendo el periodo del parto. 
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Los objetivos del trabajo desarrollado son: 

•  Objetivo general 

Conocer la evolución de las glicemias durante el periodo de parto de 

mujeres afectas de DMG y los factores que influyen en el desarrollo de 

las hipoglicemias neonatales para facilitar la elaboración de guías 

clínicas para el tratamiento de estas pacientes. 

• Objetivos específicos: 

a) Control glicémico intraparto obtenido mediante la aplicación de un 

protocolo específico para mujeres con DMG.  

b) Factores maternos y gestacionales que influyen en el control 

glicémico intraparto en pacientes con DMG. 

c) Evaluar las glicemias de los recién nacidos hijos de madres con DMG 

durante las primeras 24 horas de vida.  

d) Analizar la relación entre desarrollo de hipoglicemia neonatal y 

distintos factores maternos, gestacionales, periparto y neonatales. 
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4. DISCUSIÓN 
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La realización y finalización del presente proyecto de investigación ha 

permitido poner de manifiesto varios hallazgos relevantes. En primer lugar, se 

ha demostrado que con la aplicación de un protocolo sencillo que no requiere 

del uso de perfusiones endovenosas de insulina en la mayoría de los casos se 

puede conseguir un correcto control glicémico intraparto en las mujeres con 

DMG. En segundo lugar, se ha comprobado que el control glicémico intraparto 

no se relaciona con el tipo de tratamiento establecido durante la gestación, 

aunque sí que se asocia a la falta de adscripción al seguimiento 

endocrinológico. Por último, se ha constatado que las hipoglicemias neonatales 

leves y moderadas son frecuentes en el primer día de vida de los recién 

nacidos hijos de madres con DMG, pero los episodios graves son inusuales y 

ocurren en las primeras cuatro horas de vida. Los factores que se asociaron de 

forma independiente con el desarrollo de hipoglicemia neonatal fueron el origen 

étnico y el pH de cordón umbilical.  

Nuestro estudio sobre el control glicémico intraparto en mujeres con 

DMG es el primero en obtener los resultados de la aplicación de un protocolo 

diseñado específicamente para estas pacientes. Cabe destacar que se trata 

además del estudio prospectivo con mayor tamaño muestral de acuerdo con 

las descripciones existentes en la literatura. Los resultados son de relevancia 

clínica ya que aportan una información inestimable para el futuro desarrollo de 

guías clínicas orientadas al manejo intraparto de este tipo de pacientes.  

Una de las aportaciones más destacadas del estudio es la constatación 

de que en la DMG, a diferencia de lo que sucede en la diabetes pregestacional, 

tanto tipo 1 como 2, no es imprescindible la monitorización, ni el tratamiento 
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intensivo de las glicemias mediante el uso sistemático de perfusiones 

endovenosas de insulina. En un estudio observacional sobre 85 mujeres con 

DMG en las que se aplicó el protocolo de tratamiento intraparto diseñado para 

mujeres con DM tipo 1 (34), el control metabólico obtenido fue similar al logrado 

con nuestro método. Sin embargo, hubieron de emplearse perfusiones 

endovenosas de insulina en el 80% de las pacientes, y la tasa de hipoglicemias 

maternas fue próxima al 30%. Por el contrario, en el presente estudio, no hubo 

ningún episodio de hipoglicemia materna y solo se utilizaron perfusiones 

endovenosas de insulina en el 10% de las pacientes, ya que el resto de 

pacientes mantuvo durante todo el parto glicemias inferiores a 130 mg/dl sin 

necesidad de intervención. Estos resultados coinciden con el análisis 

retrospectivo de 139 pacientes con diabetes pregestacional y gestacional 

efectuado por Barret et al (48) que constató que el 90% de las mujeres con 

DMG mantuvo glicemias durante todo el parto inferiores a 140 mg/dl sin 

requerir tratamiento farmacológico.  

Otro aspecto innovador de nuestro estudio es el referido al ajuste de la 

perfusión de glucosa durante el parto en función de los niveles de cetonemia. 

El aporte de glucosa durante el parto ha sido motivo de controversia ya que un 

aporte escaso favorece la aparición de cetosis, y por el contrario, un aporte 

excesivo puede ser causa de hiperglicemia materna con el consiguiente riesgo 

de hipoglicemia neonatal (37). Además, otro factor que añade dificultad a la 

hora de establecer recomendaciones generales sobre los aportes de glucosa 

es la variabilidad de los requerimientos en función del tipo de parto y de la fase 

del mismo (39,40). Cabe resaltar que el presente estudio es el primero que 



Discusión	
  

40	
  

	
  

aporta datos sobre valores de cetonemia capilar durante el parto, más precisos 

y fáciles de monitorizar que la tradicional cetonuria. La monitorización 

simultánea de la glicemia y la cetonemia capilar permite un fácil ajuste de la 

perfusión de glucosa en función de los requerimientos específicos del parto de 

cada mujer evitando las molestias derivadas de exploraciones adicionales. En 

nuestro protocolo, partiendo de unos requerimientos mínimos, hemos 

conseguido individualizar el control de la perfusión de glucosa en función de la 

aparición de cetosis por aporte insuficiente de hidratos de carbono, evitando así 

dosificaciones excesivas que pudieran favorecer la hiperglicemia materna.  

Los resultados del presente estudio demuestran la falta de relación entre 

el tratamiento recibido durante la gestación y el grado de control glicémico 

intraparto. Algunos autores han recomendado basar el manejo de la glicemia 

intraparto de las pacientes con DMG en función del tratamiento recibido 

durante la gestación. Postularon que sólo aquellas que hubieran sido tratadas 

con insulina durante la gestación podrían requerir tratamiento insulínico 

intraparto. Por el contrario, para las mujeres tratadas únicamente con dieta 

durante la gestación recomendaban no realizar un control específico de las 

glicemias durante el parto. A la vista de los resultados obtenidos por nuestro 

estudio, este modo de proceder no parece estar justificado. No hemos hallado 

ninguna relación entre el tratamiento recibido durante la gestación y el 

desarrollo de hiperglicemia durante el parto, resultados coincidentes con los 

aportados por Balsells et al (34). Sin embargo, hemos objetivado una 

asociación entre la necesidad de tratamiento con insulina durante el parto y la 

falta de control endocrinológico durante la gestación. En las pacientes que 
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acudieron a menos de tres visitas de control endocrinológico durante la 

gestación no se pudo confirmar la adecuación del tratamiento dietético 

instaurado ni la necesidad de insulinoterapia y cabe hipotetizar que el control 

glicémico durante el embarazo fuera más deficiente que el de las mujeres que 

realizaron un seguimiento estricto. Este hecho parece repercutir en el grado de 

control glicémico intraparto. 

Otro aspecto analizado en el presente estudio sobre el control glicémico 

intraparto es la relación de la hiperglicemia intraparto con el desarrollo de 

hipoglicemia neonatal. La hipoglicemia es un problema neonatal frecuente y se 

estima que el 10% de los recién nacidos normales no pueden mantener una 

concentración de glicemia plasmática por encima de 30 mg/dl si su primera 

toma se produce más de 6 horas después del parto. No existe una definición de 

hipoglucemia para la población neonatal aceptada internacionalmente debido a 

la ausencia de evidencias que asocien de forma concluyente los niveles 

sanguíneos con la sintomatología característica. Tampoco ha podido 

demostrarse que el manejo adecuado de los niveles de glicemia evite los daños 

neuronales. En el pasado a la hipoglicemia asintomática no se le atribuía 

significación clínica (49). Sin embargo, la observación de registros 

electroencefalográficos y de potenciales evocados sensoriales alterados en 

niños con antecedentes de hipoglicemias asintomáticas ha puesto en duda esta 

premisa. Asimismo, otros estudios han relacionado las hipoglicemias 

neonatales asintomáticas recurrentes en hijos de madres diabéticas con 

puntuaciones más elevadas durante la edad escolar en las prueba de cribado 

de disfunción cerebral mínima (50). Por el contrario, en un grupo de recién 
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nacidos grandes para la edad gestacional que sufrieron hipoglicemias 

neonatales asintomáticas no se encontraron alteraciones en el desarrollo 

psicomotor (51). Estos datos contradictorios sobre la repercusión de la 

hipoglicemia neonatal son responsables, al menos en parte, de la falta de 

uniformidad en los niveles de glicemia usados para definir la hipoglicemia. En 

consecuencia, es fácil comprender la gran variabilidad existente en las 

prevalencias descritas en distintos estudios, con cifras que van del 25 al 76% 

(52-56). A pesar de esta falta de consenso, la tendencia general en las 

unidades de neonatología a lo largo de los años ha sido la de aumentar el 

umbral para la definición de hipoglicemia. En 1965 Cornblath et al (47) 

propusieron como definición de hipoglicemia neonatal la existencia de 2 

determinaciones de glicemia inferiores a 30 mg/dl en neonatos a término. 

Posteriormente, en el año 2004, las recomendaciones de distintas sociedades 

científicas aumentaron el nivel de glicemia a 40 mg/dl para el diagnóstico (58). 

En tiempos más recientes, la práctica más extendida ha sido diseñar los 

protocolos de tratamiento con el objetivo de mantener las glicemias del neonato 

por encima de 45 mg/dl. En nuestro hospital hasta el año 2009 se empleó el 

límite de 40 mg/dl para definir la hipoglicemia neonatal, y a partir de entonces 

se elevó el punto de corte a 45 mg/dl. 

El riesgo de hipoglicemia neonatal está aumentado en hijos de madres 

con DM y es cercano al 30-50% en el caso de DM tipo1 o 2 (22-26). Según la 

hipótesis de Pedersen (58), la hiperglicemia materna intermitente provoca 

hiperglicemia fetal. Ésta conduce a su vez a una maduración prematura de los 

islotes pancreáticos fetales provocando una hipertrofia de las células beta e 
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hiperinsulinismo. La hipoglicemia es resultado de la hiperinsulinemia 

persistente en el recién nacido tras la interrupción del aporte materno de 

glucosa. 

En la segunda parte del proyecto de investigación hemos analizado 

específicamente las glicemias de los recién nacidos de mujeres con DMG 

durante las primeras 24 horas de vida. La prevalencia detectada de 

hipoglicemia fue del 25% utilizando un punto de corte relativamente alto (45 

mg/dl) y del 16% cuando el nivel umbral se estableció en 40 mg/dl (12% en la 

primera parte del estudio). Estos resultados son similares a los descritos por 

Chertok et al (59) en un estudio prospectivo que evaluaba los efectos de la 

lactancia precoz sobre las glicemias de neonatos hijos de madres con DMG. En 

este caso se observó una prevalencia de hipoglicemia leve (35-45 mg/dl) del 

20% (5). Sarkar et al (53) obtuvieron una prevalencia de hipoglicemia (definida 

como < 40 mg/dl) del 26% en hijos de mujeres con DMG tratadas únicamente 

con dieta. Otros estudios en mujeres con DMG han detectado prevalencias 

más elevadas, entre el 36 y el 76%, incluso con puntos de corte más bajos 

(53,55,56).  

En nuestro estudio, los niveles de glucemia en el primer día de vida de 

los recién nacidos de madres con DMG alcanzaron los valores más bajos 

durante las primeras dos horas después del parto. Además, todos los episodios 

de hipoglicemia grave ocurrieron en las primeras cuatro horas y los moderados 

en las primeras 12 horas tras el nacimiento. Estudios previos también han 

descrito un descenso inicial en los niveles de glicemia en las primeras dos 
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horas de vida y un ascenso progresivo hasta su estabilización, tanto en hijos de 

madre diabética como en neonatos de bajo riesgo (60).  

Nuestro estudio detectó una baja incidencia de hipoglicemias graves 

(2,6%), de forma similar a los resultados obtenidos por Mayan-Metzberg en una 

cohorte retrospectiva de hijos de madres diabéticas, tanto pregestacionales 

como gestacionales (53). Además, ninguno de estos niños tuvo síntomas 

típicos de hipoglicemia tales como temblor, estupor, coma o convulsiones. La 

falta de sintomatología característica asociada a la hipoglicemia ya ha sido 

descrita anteriormente (61,62). Así pues, la cuestión principal que queda 

pendiente de resolver es la relevancia clínica a largo plazo de la hipoglicemia 

asintomática, cuestión que está fuera de los objetivos del presente proyecto de 

investigación. 

Otro objetivo fundamental de nuestro estudio fue el análisis de los 

factores maternos, gestacionales, periparto y neonatales que se asocian al 

desarrollo de hipoglicemia neonatal en hijos de madres con DMG. 

El tratamiento con insulina durante la gestación mostró una asociación 

significativa con el desarrollo de hipoglicemia moderada o severa (< 40 mg/dl) 

en el análisis univariante. Por el contrario, esta asociación no alcanzó 

significación estadística cuando se utilizó el punto de corte de 45 mg/dl para la 

definición de hipoglicemia. Descripciones previas han puesto de manifiesto un 

aumento de la incidencia de hipoglicemia neonatal en hijos de madres con 

DMG tratada con insulina comparada con las que solo siguieron consejos 

dietéticos (9% vs 2%) (53). Sin embargo, en un estudio retrospectivo de 143 
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mujeres danesas con DMG el número de episodios hipoglicémicos fue similar 

en los distintos grupos de tratamiento (dieta, tolbutamida, insulina) (63). 

El análisis univariante identificó también la hiperglicemia materna 

periparto (> 130 mg/dl) como factor asociado a un mayor riesgo de 

hipoglicemia neonatal cuando el límite para la definición se establece en 45 

mg/dl. Por el contrario, cuando el punto de corte se fija en 40 mg/dl esta 

asociación no se confirma. En la primera parte del presente proyecto, que 

incluía un tamaño muestral menor y utilizó el punto de corte de 40 mg/dl para la 

definición de hipoglicemia, las diferencias encontradas en el control glicémico 

intraparto no fueron significativas. Este resultado es coherente con los 

hallazgos de la segunda parte del estudio, y sugieren que la correlación entre el 

control glicémico intraparto y el desarrollo de hipoglicemia neonatal es más 

importante en los casos leves de hipoglicemia. 

En mujeres con diabetes pregestacional, tanto tipo 1 como 2, la 

hiperglicemia materna intraparto se ha descrito como un factor de riesgo para 

el desarrollo de hipoglicemia neonatal (22-30). Sin embargo, en mujeres con 

DMG los resultados son contradictorios. Así por ejemplo, Barret et al (48) en un 

análisis retrospectivo de 114 recién nacidos de mujeres con DMG, no 

encontraron una correlación entre los niveles de glucemia periparto y el 

desarrollo de hipoglicemia neonatal. En cambio, Balsells et al (34) en mujeres 

con DMG que recibieron tratamiento intensivo de las glicemias durante el parto, 

concluyó que la hiperglicemia materna en las últimas dos horas del parto se 

correlacionaba con la aparición de hipoglicemia. Este último resultado coincide 

con las conclusiones de nuestro estudio. 
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Tal como se ha descrito con anterioridad, los episodios de hipoglicemia 

fueron más frecuentes en los niños nacidos grandes para la edad gestacional. 

Varios estudios han puesto de manifiesto que los niños grandes para la edad 

gestacional, incluso hijos de madres no diabéticas, tienen una prevalencia 

aumentada de hipoglicemia neonatal debido a anomalías metabólicas 

asociadas al crecimiento excesivo (64). 

El análisis multivariante identificó el origen étnico y el pH de cordón 

umbilical como factores predictores independientes de hipoglicemia neonatal. 

El hallazgo de diferencias étnicas en resultados perinatales ya ha sido descrito 

previamente en la literatura (65,66). Sin embargo sólo un estudio había 

valorado las diferencias étnicas en la incidencia de hipoglicemia neonatal. Este 

estudio incluía a mujeres con DMG procedentes de los cinco principales grupos 

étnicos de Hawai (nativas hawaianas/Islas del Pacífico, japonesas, chinas, 

filipinas y caucásicas) y determinó que las hawaianas nativas y las mujeres 

caucásicas tenían hijos con un riesgo aumentado de hipoglicemia neonatal 

comparado con las otras etnias (67). Los datos del presente estudio también 

apoyan la influencia de la etnia en el desarrollo de la hipoglicemia neonatal, 

aunque los grupos étnicos analizados y los resultados son distintos. Nuestro 

estudio identificó a las mujeres pakistaníes como las que presentaban una 

mayor asociación con el desarrollo de hipoglicemia neonatal en el análisis 

multivariante. Estos hallazgos tienen gran relevancia clínica, ya que permiten 

plantear la adaptación de los planes de salud materno-fetal teniendo en cuenta 

el factor étnico, identificando grupos de alto riesgo sobre los que intensificar la 

vigilancia. 
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Acorde con estudios previos, el pH venoso del cordón umbilical también 

se asoció significativa e independientemente con el desarrollo de hipoglicemia 

neonatal. La hipoxemia neonatal, asociada a pH bajo en cordón umbilical, es 

un factor de riesgo conocido para la hipoglicemia (68). La utilización periférica 

de glucosa está aumentada durante la hipoxia debido a la ineficiencia de la 

glicolisis anaerobia, la hiperinsulinemia que aumenta el consumo metabólico 

por vía de la activación del sistema nervioso simpático y la secreción de 

hormona tiroidea. 

Varios aspectos de nuestro estudio lo hacen de una especial relevancia. 

En base a la información de que disponen los autores, es el trabajo que cuenta 

con la mayor cohorte prospectiva de pacientes con DMG descrita en la 

literatura que ha evaluado el control glicémico intraparto y las glicemias de sus 

neonatos en las primeras 24 horas de vida teniendo en cuenta factores 

maternos, gestacionales, periparto y perinatales en el desarrollo de la 

hipoglicemia neonatal.  

Además, hemos conseguido un alto nivel de homogeneidad en el grupo 

de pacientes estudiadas puesto que todas realizaron el correspondiente 

seguimiento clínico durante la gestación con el mismo endocrinólogo y se 

utilizó un protocolo de tratamiento común durante la gestación y el parto. 

Finalmente, se han tenido en cuenta un gran número de factores maternos, 

gestacionales, periparto y neonatales que han permitido un análisis preciso de 

potenciales factores que podrían influir en el control glicémico intraparto y en el 

desarrollo de hipoglicemia neonatal.  
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Cabe reconocer, sin embargo, que el presente proyecto de investigación 

no está exento de limitaciones, y en primer lugar, las derivadas de su diseño 

observacional. Un ensayo clínico que comparase los resultados obtenidos con 

distintos grados de control glicémico intraparto hubiera brindado una mejor 

información sobre el objetivo de control glicémico que ofrece los mejores 

resultados para la madre y el hijo. Otra limitación importante es la utilización de 

aparatos de medición de glucosa que emplean tiras reactivas para determinar 

los niveles de glicemia en el neonato. En recién nacidos con alto riesgo de 

hipoglicemia las mediciones de glicemia se realizan habitualmente con este tipo 

de dispositivos dado que requieren una pequeña cantidad de sangre 

comparado con las pruebas de determinación del laboratorio. Asimismo, 

facilitan resultados cuantitativos de forma inmediata, hecho que permite actuar 

con rapidez cuando se detectan niveles bajos de glicemia. 

Desafortunadamente, estos glucómetros están sujetos a errores en las 

mediciones de glucosa, particularmente cuando el hematocrito está elevado y 

las concentraciones de glucosa plasmática son bajas. Para minimizar esta 

limitación, el aparato empleado en nuestro departamento para la medición de 

glicemia capilar ha sido aprobado por la Food and Drug Administration para su 

uso en neonatos. Por otra parte, algunos factores que podían haber influido en 

el desarrollo de hipoglicemia, tales como el tiempo transcurrido hasta la primera 

toma o el tiempo entre tomas, no fueron registrados. Sin embargo, en nuestra 

institución el protocolo de cuidados del neonato incluye el inicio precoz de la 

alimentación, así que no consideramos que este factor haya podido alterar de 

forma importante los resultados. 
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Conclusión general: El control glicémico intraparto en la DMG no 

requiere del uso sistemático de perfusiones de insulina y es independiente del 

tratamiento establecido durante la gestación. Además, las hipoglicemias 

neonatales leves y moderadas son frecuentes y su desarrollo está influenciado 

principalmente por el origen étnico y el pH de cordón umbilical. 

Acorde con los objetivos específicos planteados en el inicio de nuestro proyecto 

de investigación, las conclusiones pertinentes serían las siguientes:  

1. La aplicación de un protocolo sencillo para el control metabólico 

intraparto en la DMG consigue un control glicémico correcto sin 

necesidad de instaurar tratamiento insulínico en la mayoría de los casos. 

2. El grado de control glicémico intraparto no guarda relación con el 

tratamiento seguido durante la gestación aunque se asocia a la falta de 

adscripción al seguimiento endocrinológico.  

3. Las hipoglicemias leves y moderadas son frecuentes en recién nacidos 

de madres con DMG en el primer día de vida, aunque los episodios 

graves son inusuales y ocurren en las primeras horas tras el parto.  

4. El desarrollo de hipoglicemia neonatal está influenciado principalmente 

por el origen étnico y el pH del cordón umbilical, aunque otros factores, 

tales como la condición de grande para la edad gestacional o el control 

glicémico intraparto, parece que podrían desempeñar también un papel. 
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A pesar de las valiosas aportaciones de nuestro proyecto de 

investigación, queda pendiente contestar cuestiones de gran relevancia clínica 

como, si la monitorización de los niveles de glucosa durante el parto se asocia 

a un beneficio materno-fetal, y en caso afirmativo, cuál ha de ser la frecuencia 

de la medición de la glicemia y cuáles son los niveles de glicemia que se 

asocian a un mejor resultado perinatal. 

Para poder responder a estas preguntas, nuestro grupo ha propuesto la 

elaboración de un ensayo clínico randomizado que evalúe la aplicación de dos 

protocolos de tratamiento con distintos grados de control glicémico intraparto y 

sus repercusiones sobre madre y neonato. Los resultados de este estudio 

permitirán, sin duda, establecer los objetivos de control glicémico intraparto en 

estas pacientes.  

Otro de los puntos más interesantes que aporta nuestro proyecto de 

investigación y que proporciona un amplio campo para futuras investigaciones 

es la influencia del origen étnico sobre los resultados neonatales. En el mundo 

globalizado en el que vivimos, el impacto del origen étnico es un tema de gran 

interés obstétrico. Aunque no existen datos concluyentes sobre el papel del 

origen étnico en los resultados materno-fetales, se acepta que tiene una 

importante influencia. 

Estudios en otros países muestran que las mujeres procedentes de 

grupos étnicos minoritarios tienen un riesgo aumentado de desarrollar DMG, y 

por tanto, un mayor riesgo de resultados adversos tales como la macrosomía, 

hipoglicemia neonatal y el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en etapas más 

avanzadas de la vida (69-73). En los últimos años, el número de mujeres 

inmigrantes en España, la mayoría de ellas en edad reproductiva a su llegada, 
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ha aumentado de forma progresiva y ha influenciado los patrones de salud 

reproductiva. Ello explica que de forma paralela el número de nacimientos 

procedentes de la población inmigrante ha ido creciendo día a día y en algunas 

zonas de España representa ya más de la mitad del total de nacimientos (74). 

Sin embargo, hasta la fecha no hay estudios que hayan evaluado los 

resultados perinatales en la población inmigrante española afecta de DMG.  

La población evaluada en nuestro estudio tiene un origen multiétnico y 

los resultados señalan que el origen étnico tiene un importante impacto en el 

desarrollo de complicaciones relacionadas con la DMG, tales como la 

hipoglicemia neonatal. Dado que la población de referencia de nuestro hospital 

tiene un origen étnico diverso y que más de la mitad de los partos atendidos 

son de mujeres inmigrantes, estamos desarrollando en la actualidad un estudio 

prospectivo para evaluar el impacto del origen étnico en los resultados 

materno-fetales de mujeres afectas de DMG. Se pretende valorar la influencia 

del origen étnico sobre la gestación y el neonato y que los resultados nos 

permitan mejorar y adaptar el cuidado obstétrico a las características propias 

de cada grupo étnico.  
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Figura 1. Protocolo de manejo del control metabólico intraparto en mujeres con DMG.  
 
 

A la llegada a sala de partos:  
• Stop pauta previa de insulina subcutánea 
• Iniciar perfusion suero glucosado 10% 

o < 8 horas de ayuno: 55 mL/h 
o > 8 horas de ayuno. 75 mL/h 

• Control GC y CC cada 2 horas  

GC > 130 mg/dl 
• Iniciar perfusión insulina (protocolo A)  
• Ajustar infusión de insulina cada hora 

según GC. 
• Si 2 GC consecutivas >130 mg/dl 

cambiar a protocolo B 
• Si GC continúa > 130 mg/dl en 2 

lecturas consecutivas à contactar 
médico de guardia 

 

CC > 1 mmol/l 
• Aumentar perfusión suero glucosado 

en 25 mL/h 
• Control horario de CC 
• Suero glucosado puede aumentarse 

hasta un total de 95 mL/h 

• Si CC >1 mmol/mL en 3 lecturas 
consecutivasà avisar médico de 
guardia 

GC(mg/dl)  A (UI/h) B (UI/h)
<70 stop cambiar a A

70-130 0,5 1
131-160 1 2
161-190 1,5 3
191-220 2 4
221-250 2,5 5
251-280 3 6
281--310 3,5 7

>310 4 8

PROTOCOLO DE 
INFUSIÓN DE INSULINA 

 
 

GC: glicemia capilar. CC: cetonemia capilar 

 




