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III: TRABAJO DE INVESTIGACIÓN 
 
 
En la medicina basada en la evidencia no existen datos suficientes para aconsejar el 
tratamiento de la diabetes gestacional, aunque también es verdad que no 
disponemos de pruebas suficientes como para dejar de tratarla (74).  
 
Posiblemente, en el momento actual, en el que el significado de la diabetes 
gestacional está en discusión, (75) lo prudente sería revisar nuestras actuaciones, no 
introducir cambios si nuestros resultados son satisfactorios y esperar estudios 
futuros para adaptar nuestros protocolos actuales. 
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1. OBJETIVOS 
 
Los objetivos de este trabajo se centran en tres puntos: 
 
 Describir la prevalencia de DG en nuestro medio. 
 Evaluar la eficacia de un protocolo de cribado, diagnóstico y tratamiento de 

la  DG en nuestro medio. 
 Evaluar el pronóstico gestacional y perinatal de la DG definida en base a los 

criterios de Carpenter y Coustan. 
 
 

2. PACIENTES  Y MÉTODOS 
 
2.1 Características de la población 
 
La Fundación Hospital Alcorcón (FHA) es un hospital secundario de la red de 
asistencia sanitaria de la Comunidad Autónoma de Madrid.  
 
Su población de referencia comprende una parte del área sanitaria nº 8 con 18 
municipios. La población femenina es de 115.889 mujeres. La mayoría entre 20 y 60 
años, con dos picos poblacionales entre 25 y 35 y entre 50 y 60 años (76.). El pico 
poblacional entre 25 y 35 años es superior a la media de la comunidad y representa 
el 20.58% de la población.  
 
El número de partos de la FHA ha seguido un aumento continuado desde su 
apertura en 1998, pasando de los 1514 partos de 1999 a los 2273 del año 2003. 
 
 
2.2 Protocolo de control de la DG en la FHA 
 
Desde el comienzo de su actividad en 1998, la Unidad de Medicina Materno Fetal ha 
venido aplicando un protocolo de cribado, diagnóstico y seguimiento de la DG a 
todas las gestantes controladas en este centro, que se resume en los cuadros 1-4.  
 
 
 
 
 

               Protocolo de Cribado de la DG 
Ambito: universal 
Método: SOG 50g. Se considera positiva una determinación  140 mg/dl-1h. 
Edad gestacional:   
Gestantes sin factores de riesgo: 24-28sem. 
Gestantes con factores de riesgo: primera visita prenatal. 
Factores de riesgo: 
 Edad igual o superior a 35 años 
 Sobrepeso pregestacional: IMC 27  
 Antecedentes familiares de 1º grado de DM 
 Diabetes gestacional previa 
 Antecedentes obstétricos: abortos de repetición, muerte fetal de causa no explicada, malformación fetal o 

macrosomía fetal previa. 
 

 
   Cuadro 1: Protocolo de cribado de la DG 
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Finalización de la gestación
Criterios de finalización a partir de la 38s: mal control metabólico, macrosomía evolutiva, preeclampsia leve.  
Métodos convencionales: oxitocina o dinoprostona según índice de Bishop. 
Cesárea electiva en caso de peso fetal estimado por ecografía mayor de 4250 
Control glucémico intraparto.  

 
 

Protocolo de Diagnóstico de la DG 
Ambito: Gestantes con SOG50 + ó con glucemia basal   105 mg/dl. 
Método: SOG100g. Se considerará diagnóstica de DG cuando 2 o más valores superen la referencia de 
105/190/165/145 mg/dl. 
Se considerará intolerante cuando un único valor supere los referenciales. En este caso se repetirá en 3 semanas. 

 
  
  Cuadro 2: Protocolo de diagnóstico de la DG. 
 

 
 
Protocolo de seguimiento de la DG 
Objetivos 
Mantener niveles de euglucemia con cifras basales inferiores a 95 mg/dl y postprandiales a las 2h < 120 mg/dl. 
Prevenir e identificar precozmente las alteraciones del crecimiento o bienestar fetal y las complicaciones 
asociadas a la DG. 
 
Métodos 
Dieta: 
Aporte calórico según IMC: IMC < 20: 38 Kcal/Kg, IMC 21-26: 35 Kcal/Kg, IMC 27: 25 Kcal/Kg. 
Distribución de principios inmediatos: 45-50% de HC, 20% de proteinas, 30% de grasas. 
Distribución de la ingesta: desayuno 2/18, media mañana 2/18, comida 5/18, merienda 2/18, cena 5/18, noche 
2/18. 
Control metabólico: 
Autocontrol de los niveles de glucemia en ayunas y posprandiales mediante reflectómetro con perfil de 6 puntos 
diarios (antes y después de desayuno, comida y cena) cada 48h. 
Control de cetonuria: 2 veces por semana. 
Control clínico: 
Consulta: Bisemanal entre 32-36s, semanal 37-41s. 
Ecografía: 32, 36 y 39s. 
MFNE: semanal entre 39-41s  o a partir de la 32 en casos que precisan insulina. 
 
Criterios de insulinización 
Fracaso de control metabólico con dieta 
Criterios ecográficos de mal control: CAF >p75 o polihidramnios. 
 

 
    
  Cuadro 3: Protocolo de seguimiento de la DG. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

        Cuadro 4: Protocolo de finalización de la gestación. 
 
 
 
 
 

2.3 Tipo de estudio 
 
Se diseñó un estudio retrospectivo observacional longitudinal con el fin de responder 
a los objetivos propuestos. Durante el período de estudio que se extiende desde 
Diciembre de 1999 a Mayo de 2003 la población estuvo constituida por tres grupos:  
 
 
Grupo de estudio A: Incluye a las gestantes con diagnóstico de DG según el 
protocolo de la FHA descrito más arriba. Durante el período de estudio se han 
diagnosticado 321 casos de DG sobre un total de 8620 partos asistidos. Este grupo 
de 321 pacientes constituye la base para el análisis descriptivo de las variables 
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demográficas de nuestras gestantes con DG: edad, peso, índice de mas corporal 
(IMC), antecedentes de riesgo para DG, paridad y edad gestacional al diagnóstico.  
 
En 304 casos (95%) pudo completarse el seguimiento del embarazo hasta después 
del parto, siendo este subgrupo el que se utilizó para la descripción de las variables 
relacionadas con control gestacional y el pronóstico materno y perinatal: calidad del 
control metabólico, crecimiento fetal, tipo de tratamiento, complicaciones de la 
gestación, edad gestacional en el parto, comienzo y tipo de parto, puntuación de 
Apgar, pH de arteria umbilical, peso del recién nacido y complicaciones perinatales. 
 
 
Grupo de estudio B: Incluye a gestantes con test de O’Sullivan positivo, que no 
cumplen criterios diagnósticos de DG según la propuesta de la NDDG, pero que sí 
se hubieran calificado como DG según los criterios de Carpenter y Coustan.  

 
 

 Carpenter-Coustan (ADA) mg/dl Nacional Diabetes Data Group (NDDG) mg/dl 
AYUNO 95 105 
1HORA 180 190 
2HORAS 155 165 
3HORAS 140 145 

           Cuadro 5: Criterios diagnósticos de diabetes gestacional.  
 

 
Este grupo estuvo integrado por 127 gestantes sobre las que no se realizo ningún 
tipo de intervención dirigida a corregir sus posibles alteraciones metabólicas. 
 
 
Grupo de control C: Grupo de control integrado por 306 gestantes seleccionadas 
aleatoriamente entre toda la población gestante con test de O’Sullivan negativo. 
 
Para evaluar la eficacia del protocolo actual de diagnóstico y seguimiento de la DG 
en la FHA se realizó un estudio analítico de casos y controles en el que el grupo de 
control estuvo integrado por el grupo C y el grupo de estudio por el grupo A. 
 
Para valorar el pronóstico gestacional y perinatal de las gestantes con DG según los 
criterios diagnósticos de  Carpenter y Coustan se realizó un estudio analítico de 
casos y controles en el que el grupo de estudio estuvo integrado por el grupo B y el 
grupo de control por el grupo C. 
 
 

 
2.4 Recogida de datos y variables registradas 
 
Todos los datos de filiación, demográficos y variables del estudio se recogieron en 
un base de datos y se gestionaron mediante el gestor Access® (Microsoft ®Office 
Professional Edition 2003) diseñada para el estudio. El formulario de recogida de 
datos se presenta en la figura 1. 
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Figura 1: Formulario Access. 

 
 

Los datos se recogieron de forma retrospectiva desde la inclusión en el estudio a 
partir de la historia clínica informatizada (HP-Doctor ® versión 2.1 de Hewlett- 
Packard®, 1999) de las pacientes que se utiliza en la FHA. 
 
Las variables registradas fueron: 
 

Edad. 
Paridad. 
Numero de cesáreas. 
Antecedentes Familiares de DM. 
Antecedentes Personales de DG. 
Peso. 
Índice de masa corporal. 
Antecedentes Obstétricos desfavorables. 
La realización de prueba de O’Sullivan y su resultado positivo o negativo.  
Edad gestacional de realización de la prueba de O’Sullivan. 
Tratamiento médico instaurado. 
La indicación del tratamiento médico con insulina. 
Las complicaciones ocurridas durante la gestación. 
Valoración del control de la glucemia. 
Crecimiento ecográfico. 
Edad gestacional en el momento del parto.  
Inicio de parto: espontáneo o inducido.  
Indicación de la inducción.  
Tipo de parto. 
Indicación de cesárea.  
Distocia de hombros.  
Peso del recién nacido.  
Puntuación de Apgar a los cinco minutos.  
pH de la arteria umbilical.  
La necesidad de ingreso en UCI del recién nacido.  
Patología neonatal. 



e-AGO 10

 6

 
 
 

2.5 Análisis estadístico 
 
Estudio descriptivo 
 
Las variables cuantitativas continuas son descritas con medidas basadas en 
momentos (media, su intervalo de confianza y desviación estándar) en aquellas 
distribuciones simétricas, o bien como índices basados en ordenaciones en 
distribuciones asimétricas.  
Las variables categóricas se presentan desde una óptica transversal, como 
frecuencias absolutas y relativas.  
 
Estudio analítico 
 
Todas las comparaciones de medias se realizaron mediante la prueba t de Student 
para muestras independientes. Las comparaciones de proporciones se realizaron 
con el test de Chi cuadrado si la n lo permitía.  
Consideramos en todos los casos como estadísticamente significativo valores de p = 
0.05. 
El análisis estadístico se realizó con el software estadístico SPSS 12.0 para 
Windows.  
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3. RESULTADOS 
 
Estudio descriptivo del Grupo A: DG con los criterios clásicos NDDG. 
 
La incidencia de DG en la población gestante de Alcorcón fue de 3.8% 
  
1. Datos demográficos 
 
La media de edad de las mujeres con DG fue de 32.28 años (DE: 4.24). El peso 
medio fue de 65.64 Kg (DE: 12.53) con un IMC medio de 25.49 Kg/m2 (DE: 4.67). 
Un 34.98% de las gestantes presentaban un IMC igual o superior a 27Kg/m2.  
(fig 2 y 3). 
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    Fig 2: Distribución de la edad de las gestantes con DG.                      Fig 3: Distribución del IMC en las gestantes con DG. 

 
 

El 52.3% de las embarazadas eran primíparas y un 36.8% secundíparas. En un 9% 
de los casos existía el antecedente de cesárea anterior y en un 0.9% de dos 
cesáreas anteriores (fig 4). 
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                               Fig 4: Distribución de la paridad en gestantes con DG. 
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2. Cronología del diagnóstico y rentabilidad del cribado precoz 
 
La edad gestacional en el momento del diagnóstico describe una curva bimodal con 
un primer pico en torno a la semana 19 como consecuencia del cribado precoz y que 
comprende a un 15.6% de las gestantes, y un segundo pico en torno a la semana 29 
(fig 5). 
 
                                                                                   

 

 
  Fig 5: Edad gestacional en el momento del diagnóstico de las gestantes con DG 

 
 
 
El 74.77% (240/321) de las gestantes tenían uno o más factores de riesgo para el 
desarrollo de DG distribuidos tal como se expresa en la tabla 1. 
 

Factor de riesgo  
Edad  35 años 28% 
IMC  27 35% 
AF de DM 28.9% 
AP de DG 8.1% 
AO desfavorables 7.9% 
Algún factor de riesgo 74.77% 

Tabla 1: Factores de riesgo para DG 
 

Se realizó cribado precoz en 110 de estas pacientes con factores de riesgo, 
resultando positivo en el 68,62% y conduciendo al diagnóstico precoz en el 45.5% 
de los casos. Extrapolando estos datos, si el cribado precoz se hubiera realizado a 
todas las gestantes con factores de riesgo el 34% de las DG se habrían 
diagnosticado antes de la semana 24 de gestación. 
 
Evaluamos la rentabilidad del test de O’Sullivan en el primer trimestre en función de 
las distintas indicaciones. El factor de riesgo que resultó más predictivo fue la edad 
materna con un 66.66% de test positivos, seguido del IMC  27, con un 61.3%.  
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Las pacientes con antecedentes obstétricos desfavorables presentaron un 59.1% de 
test positivos, las pacientes con antecedentes personales de DG un 47.8% y las 
pacientes con antecedentes familiares un 38.4%. 
 
3. Control metabólico y tratamiento 
 
Un 55.2% de las diabéticas se controlaron correctamente con dieta, mientras que un 
44.8% precisaron insulina. La indicación para insulinización se debió en la mayoría 
de los casos a alteraciones en el perfil glucémico (84.2%) frente a un menor 
porcentaje debido a la alteración en el crecimiento ecográfico fetal (7.9%) o ambas 
(7.9%). 
 
La calidad del control metabólico valorada por los perfiles glucémicos a lo largo de la 
gestación se consideró óptima en un 79.5% de los casos, subóptima en un 18.9% y 
tan solo se calificó de mala en un 1.7% de las gestaciones. Considerando el 
crecimiento fetal valorado por ecografía como indicador de control metabólico, 
encontramos un 84.1% de casos con crecimiento adecuado, un 10.1% con 
crecimiento mayor de lo esperado y un 5.8% menor de lo esperado para la edad 
gestacional. 
 
Observamos una relación directa entre el crecimiento fetal y la calidad del control 
metabólico, de manera que el porcentaje de fetos con desarrollo mayor fue 
significativamente superior en las gestantes con mal control metabólico que en las 
que mantuvieron perfiles óptimos o subóptimos (60% vs 8.1%, 10.5%; p:0.003) 
(tabla 2).  
 
 

Control metabólico Crecimiento  
Adecuado 

Crecimiento 
Mayor 

Crecimiento  
Menor 

Óptimo 85.9% 8.1% 6% 
Subóptimo 86% 10.5% 3.5% 
Malo 40% 60% 0% 
   Significación p:0.003 

        Tabla 2: Relación entre la calidad del control metabólico y el crecimiento fetal 
 
 
 

De igual forma se observó una correlación entre el tipo de tratamiento requerido y el 
crecimiento fetal ya que entre las gestantes que precisaron insulina el porcentaje de 
fetos con crecimiento mayor fue superior que en las que se controlaron 
adecuadamente con dieta (15.3% vs 4.4%; p:0.01) (tabla 3). 
 

 
 

Tratamiento Crecimiento  
Adecuado 

Crecimiento 
Mayor 

Crecimiento  
Menor 

Dieta 87.6% 5.3% 7.1% 
Insulina 80.3% 15.3% 4.4% 
   Significación p:0.01 

        Tabla 3: Relación entre el tratamiento requerido y el crecimiento fetal 
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4. Complicaciones gestacionales 
 
La mayor parte de las gestaciones cursaron sin problemas. Un 20.5% desarrollaron 
distintas complicaciones como polihidramnios en un 17.6%, retraso del crecimiento 
intrauterino en un 5.9% y  EHE en un 3.3%. 
 
5. Datos del parto 
 
La edad gestacional en el momento del parto fue de 38.77 semanas (DE: 1.79) (fig 
6). En un 60.5% el comienzo fue espontáneo, en un 32.6% inducido y en un 6.9% 
cesárea programadas. Tan sólo un 9,1% de las indicaciones de inducción se 
relacionaron con la coexistencia de DG, mientras que la mayoría fue por rotura 
prematura de membranas (RPM) y embarazo cronológicamente  prolongado (ECP) 
(tabla 4). 
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                          Fig 6: Distribución de la edad gestacional en el parto de las gestantes con DG. 

 
 

Indicación de inducción N (%) 
RPM 28 (28.3%) 
ECP 22 (22.3%) 
RCIU 12 (12.1%) 
HIE 6 (6.1%) 
Crecimiento fetal mayor 5 (5.1%) 
Mal control metabólico 4 (4%) 
Otras 22 (22.2%) 

                  Tabla 4: Indicaciones para la inducción en gestantes con DG. 
 

 
El 72% de los partos fueron eutócicos y el 7.9% instrumentales frente a un 20.1% de 
cesáreas, incluyendo las programadas.  
Las indicaciones para cesárea se reflejan en la tabla 5. Aunque el porcentaje de 
cesáreas en los partos inducidos fue ligeramente superior que en los de comienzo 
espontáneo (18.2% vs 12%) esta diferencia no alcanzó significación estadística. 

 
 

Indicación de cesárea N (%) 
Distocia 20 (32.8%) 
Macrosomía 8 (13.1%) 
Presentación podálica 12 (19.7%) 
RPBF 11 (18%) 
Otras 10 (16.4%) 
Total 61 

                Tabla 5: Indicaciones para cesárea en gestantes con DG. 
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6. Datos neonatales 
 
El peso medio de los recién nacidos fue de 3179 g (DE: 496). El 78.76% presentaron 
pesos adecuados para la edad gestacional, mientras que un 12.09% estaban por 
debajo del p10 y un 9.15% por encima del p90. Tan solo un 3.6% de los recién 
nacidos pesó más de 4000g. 
 
La puntuación Apgar a los 5 minutos en los recién nacidos vivos fue 10 en el 81.9%, 
9 en el 13.8% y 8 en el 4.3%. En una de las gestaciones se produjo un éxitus fetal 
anteparto en la semana 39. La media del pH en la arteria umbilical fue de 7,27 
(DE:0.06) (fig7). 
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     Fig 7: pH en AU de recién nacidos en gestantes con DG 
 

La mayoría de los recién nacidos evolucionaron con normalidad y sólo un 11.2% 
requirió un corto ingreso en Neonatología por diversos motivos, de los cuales el más 
frecuente fue la presencia de complicaciones metabólicas leves (tabla 6). Llama la 
atención que un 4.3% de los recién nacidos presentó alguna anomalía congénita de 
diversa severidad (tabla 7). 
 

 
 

Complicaciones neonatales N (%) 
Complicaciones metabólicas 13 (4.3%) 
Anomalía congénita 13 (4.3%9 
SDRRN 5 (1.6%) 
Asfixia perinatal 2 (0.6%) 
Sepsis 1(0.3%) 
Otras 2 (0.6%) 

Tabla 6: Complicaciones neonatales. 
 

 
Anomalías congénitas N 
Hidronefrosis congénita GIII-IV 5 
Extrofia vesical 2 
Pie zambo bilateral 1 
Hernia diafragmática 1 
CIA-CIV 4 
Total 14 

Tabla 7: Anomalías congénitas. 
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     2. Estudio descriptivo del Grupo B: DG con los nuevos criterios de la ADA.  
 
Si se hubieran aplicado los criterios de la ADA, el grupo de gestantes diabéticas 
hubiera alcanzado la cifra de 448 pacientes  lo que hubiera supuesto un 5.1% de las 
gestantes. 
 
1. Datos demográficos 
 
La media de edad de las mujeres  fue de 32.7 años (DE: 4.91). Un 33.8% de las 
pacientes tenía  35 años o mas. El peso medio fue de 69.72 Kg (DE: 12.53) (fig 8-9). 
El IMC se recoge en 15 pacientes: IMC medio de 28.86 Kg/m2. De estas 15 
pacientes, 9 (60%) presentaban un IMC igual o superior a 27 kg/m2.  
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 Fig 8: Distribución de la edad de las gestantes GB.            Fig 9: Distribución del peso en las gestantes GB. 

 
 

El 49.2% de las embarazadas eran primíparas (fig 10). En un 14.8% de los casos 
existía el antecedente de cesárea anterior. 
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Fig 10: Distribución de la paridad en gestantes GB. 
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2.    Antecedentes familiares y personales: 
 
El 19% de las gestantes tenía antecedentes familiares de DM y tan sólo una 
gestante tenía el antecedente de diabetes en la gestación previa.  
Un 9% presentó antecedentes obstétricos desfavorables entre los que se 
encuentran:  

 

        Tabla 8: AO desfavorables en gestaciones previas.  
 
 

3.    Control metabólico y tratamiento 
 
En este grupo de gestantes no se instauró ninguna medida dietética específica ni 
ningún tipo de monitorización metabólica o seguimiento ecográfico específico. 
 
4.    Complicaciones gestacionales 
 
La mayor parte de las gestaciones cursaron sin problemas.  
Un 13.8% de las gestaciones presentaron alteraciones del crecimiento en la 
ecografía: un 2.8% crecimiento mayor de lo esperado y un 11%, crecimiento menor 
de lo esperado.  
Un 7% desarrollaron distintas complicaciones: Muerte fetal a término (1), muerte 
fetal pretérmino (1), malformación (1 dextrogastria), trisomía 47XXX (1), oligoamnios 
(2), hidronefrosis grado III (1), aborto tardío (1) y  primoinfección por toxoplasmosis 
(1).  
 
5.    Datos del parto 
 
La edad gestacional en el momento del parto fue de 39.16 semanas (DE: 1.79).  
En un 77.6% el comienzo fue espontáneo, en un 15.5% fue inducido y en un 6.9% 
fueron cesáreas programadas.  
El 72.4% de los partos fueron eutócicos y el 6% instrumentales frente a un 21.6% de 
cesáreas incluyendo las programadas.  
Las indicaciones para cesárea fueron la distocia en un  36%, el RPBF en un 16%, la 
presentación podálica en un 28% y por otros motivos en un  20%.  
Aunque el porcentaje de cesáreas en los partos inducidos fue ligeramente superior 
que en los de comienzo espontáneo (33.3% vs 12.2%) esta diferencia no alcanzó 
significación estadística. 
 

 AO Desfavorable 
Gestante 1 Aborto tardío. 

Gestante 2 
Feto muerto a término sin malformaciones. 3 Abortos de primer 
trimestre. 

Gestante 3 RN vivo pretermino (33sm). 
Gestante 4 Feto polimalformado (hidrópico). Preeclampsia.  
Gestante 5 Anencefalia // Feto muerto pretermino. 
Gestante 6 Perdida gestacional tras amniocentesis // APP 
Gestante 7 Aborto tardío. 
Gestante 8 Preeclampsia  33 sm. 
Gestante 9 Feto muerto a las 24 sm. 2  Abortos de primer trimestre.  
Gestante 10 RN vivo pretermino (34 sm). 
Gestante 11 Aborto tardío. 
Gestante 12 Feto malformado: Paladar hendido y labio leporino.  
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7. Datos neonatales: 
 

El peso medio de los recién nacidos fue de 3292 g (DE: 451). El 75.4% presentaron 
pesos adecuados para la edad gestacional, mientras que un 7% estaban por debajo 
del p10 y un 16% por encima del p90.  
Un 6.1% de los recién nacidos pesó más de 4000g. 
 
La puntuación de Apgar a los 5 minutos en los recién nacidos vivos fue 10 en el 
75.4%, 9 en el 18.4%, 8 en el 3.5%, 7 en el 1.8% y 0 en el 1.1%.  
 
En una de las gestaciones se produjo un éxitus fetal anteparto en la semana 38 de 
gestación y en otra a la semana 30.  
 
La media del pH en arteria umbilical fue de 7,26 (DE: 0.06). 
 
La mayoría de los recién nacidos evolucionaron con normalidad y sólo un 7.3% 
requirieron un corto ingreso en la unidad de Neonatología por diversos motivos, de 
los cuales el más frecuente fue la presencia de complicaciones metabólicas leves.  
No se registro ningún caso de parálisis braquial.  
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             Fig 11: Distribución de la edad gestacional en el parto de  
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3. Primer comparativo: Grupo A-Grupo C 
 
1. Datos demográficos 

 
Los datos demográficos se muestran en la tabla 9.  
 
Las variables referentes a los datos demográficos  en ambos grupos presentan una 
diferencia estadísticamente significativa (p<0.001) en la edad y el peso. 
 
La media de edad de las mujeres con DG fue de 32.28 años (DE: 4.24) frente a 
30,39 años (DE: 4,73) del grupo control.  
 
El peso medio fue de 65.64 K (DE: 12.53) en el grupo de diabéticas y de 62.09 K 
(DE:11.01) en el grupo control.  
 
No encontramos diferencias en cuanto a la paridad o el porcentaje de gestantes con 
cesárea anterior. 
 
El análisis de regresión logística no demostró que las variables (peso o edad 
materna) para las que ambos grupos no son homogéneos influyeran en el tipo de 
parto o el pronóstico perinatal por lo que no se consideraron como agentes de 
confusión. 
 

 GE (n:304) GC (n:306) Significación 
Edad 32.28 (DE:4.24) 30.39 (DE:4.73) P<0.001 (IC95%:1.16-2.57) 
Nuliparidad 52.3% 54.2% NS 
Cesárea anterior 10% 6.2% NS 
Peso materno 65.64 (DE:12.53) 62.09 (DE:11.01) P<0.001 (IC95%:1.49-5.60) 

       Tabla 9: Variables demográficas comparativo A-C. 

 
 
2. Datos del parto 
 

Los datos relativos al parto se muestran en la tabla 10.  
 
La media de edad gestacional no mostró diferencias significativas en ambos grupos 
siendo, de 39.27 semanas (DE:1.8) en el grupo de estudio y de 39.38 semanas 
(DE:1.9) en el grupo control. 
 
Al analizar el inicio del parto se observó que el porcentaje de inducciones en el 
grupo de gestantes diabéticas fue claramente superior al del grupo control (32.6% vs 
18.3%), de manera que el riesgo de inducción fue algo superior al doble para la 
población diabética que para la no diabética (RR:2.26. IC 95%:1.54-3.3). 
 
 
No se demostraron diferencias significativas en el tipo de parto entre ambas 
cohortes. El porcentaje de cesáreas representó un 20.1% en el grupo de estudio y 
un 16.7% en el grupo control. Tampoco se demostró un aumento significativo en el 
porcentaje de partos finalizados mediante cesárea en los partos inducidos frente a 
los de comienzo espontáneo en el grupo de estudio (18.2% vs 12%). 
 
Las indicaciones de cesárea en una y otra cohorte fueron similares. En el grupo de 
gestantes diabéticas un 13.1% de las cesáreas se realizó de forma programada por 
macrosomía con peso fetal estimado superior a 4250g, siendo esta indicación  
exclusiva de esta cohorte. Cuando agrupamos estos casos con las indicaciones por 
distocia, los porcentajes fueron similares en ambos grupos  (45.9% en GA vs 41.2% 
en GC). 
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 GA (n:304) GC(n:306) Significación 
EG 39.27 (DE:1.8) 39.38 (DE:1.9) NS 
Inicio del parto   P<0.001 
Espontáneo 60.2% 76.8%  
Inducción 32.6% 18.3% RR:2.26 (IC 95%:1.54-3.30) 
Cs programada  6.9% 4.9%  
Tipo de parto   NS 
Eutócico 72% 74.8%  
Instrumental 7,9% 8,5%  
Cesárea 20.1% 16.7%  
Vaginal/CS 79.9%/20.1% 83.3%/16.7% NS 
Tipo de parto según inicio   NS 
Espontáneo    
Vaginal 
Cesárea 

88% 
12% 

91.1% 
8.9% 

NS 

Inducción    
Vaginal 
Cesárea 

81,8% 
18,2% 

76,8% 
23,2% 

NS 

Indicación cesárea   NS 
Macrosomía 13.1% 0  
Distocia 32.8% 

 
45.9% 41.2% 

 
41.2%  

RPBF 18% 27.5%  
Podálica 19.7% 19.6%  
Otras 16.4% 11.8%  

       Tabla 10: Datos del parto comparativo A-C. 
 
 

 
3. Datos perinatales 
 

Los resultados perinatales se resumen en la tabla 11.  
 
Tanto la edad gestacional (39.27semanas en GA, vs. 39.38 semanas en GC) como 
el peso neonatal (3179g en GA vs. 3145g en GC) fueron similares en ambos grupos.  
 
Así mismo, la distribución de los pesos de los neonatos fue semejante, de manera 
que el porcentaje de recién nacidos pequeños para la edad gestacional (12.09% en 
GA vs. 8.17% en GC) como grandes para la edad gestacional (9.15% en GA vs. 
6.86%en GC) no mostró diferencias significativas.  
Tampoco se observaron diferencias en el porcentaje de recién nacidos con peso 
igual o superior a 4000g que fue relativamente bajo en ambos grupos (3.6% en GA 
vs. 3.9% en GC).  
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las 
variables perinatales, puntuación Apgar, pH en arteria umbilical o admisión en 
hospitalización de Neonatología, entre las gestantes con diabetes gestacional frente 
a las gestantes control. 
 
No se identificó ningún caso de parálisis braquial en ninguna de las dos cohortes. 
Dada la baja incidencia global de esta patología, que en nuestro centro representa 
un 1.6 por1000 partos, el tamaño de las muestras no es suficiente para detectar 
diferencias significativas a este respecto. 
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 GA(n:304) GC (n:306) Significación 
EG 39.27 (DE:1.8) 39.38 (DE:1.9) NS 
Peso neonatal 3179 (DE:497) 3145 (DE:530) NS 
Crecimiento    
Adecuado 78.76% 84.97% NS 
PEG 12.09% 8.17% NS 
GEG 9.15% 6.86% NS 
>4000g 3.6% 3.92% NS 
PH AU 7,25 (DE:0.02) 7.27 (DE:0.004) NS 
PH = 7.1 1% 1.63% NS 
Apgar   NS 
10 81.3% 78.8%  
9 14.1% 17.6%  
8 4.3% 2.6%  
7 0 0.7%  
0 0.3% 0.3%  
Ingreso Neonatos 12.8% 15% NS 

               Tabla 11: Datos perinatales comparativo A-C. 
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4. Segundo Comparativo: Grupo A-Grupo C-Grupo B 
 
1. Datos demográficos 

 
Los datos demográficos se muestran en la tabla 12. 
 
Las variables referentes a los datos demográficos difieren entre los grupos, que 
presentan una diferencia estadísticamente significativa (p<0.001) en la edad y el 
peso.  
 
La media de edad de las mujeres con diabetes gestacional según criterios clásicos 
fue de 32.28 años (DE: 4.24) y de 32.7 años en el grupo de nuevas diabéticas 
(DE:4.91), frente a 30,39 años (DE: 4,73) del grupo control.  
 
El peso medio fue de 65.64 Kg (DE: 12.53) en el grupo de diabéticas clásicas, de 
62.09 K (DE:11.01) en el grupo control y de 69.72 Kg (DE: 15.15) en el grupo de 
nuevas diabéticas.  
 
No encontramos diferencias en cuanto a la paridad o el porcentaje de gestantes con 
cesárea anterior.  
 

 GA(n:304) GC(n:306) GB(n:127) Significación 
Edad 32.28 (DE: 4.24) 30.39 (DE: 4.73) 32.7 (DE: 4.91) P<0.001 
Nuliparidad 52.3% 54.2% 49.2% NS 
Cesárea anterior 10% 6.2% 14.8% NS 
Peso materno 65.64 (DE: 12.53) 62.09 (DE: 11.01) 69.72 (DE: 15.15) P<0.001 

         Tabla 12: Variables demográficas comparativo A-C-B.  
 
 

2. Datos del parto 
 
Los datos del parto se muestran en la tabla 13. 
 
La media de edad gestacional no mostró diferencias significativas entre los grupos 
siendo de 39.27 semanas (DE:1.8) en el grupo de diabéticas clásicas, de 39.38 
semanas (DE:1.9) en el grupo control y de 39.16 (DE:1.6) en las nuevas diabéticas. 
 
Al analizar el inicio del parto se observó que el porcentaje de inducciones en el 
grupo de diabéticas según criterios clásicos fue claramente superior al del grupo 
control y de nuevas diabéticas (32.6% vs 18.3% y 15.5%). 
 
No se demostraron diferencias significativas en el tipo de parto entre las tres 
cohortes. El porcentaje de cesáreas representó un 20.1% en el grupo de diabéticas 
clásicas, un 16.7% en el grupo control y un 21.6% en el nuevo grupo.  
 
Tampoco se demostró un aumento significativo en porcentaje de partos finalizados 
mediante cesárea en los partos inducidos frente a los de comienzo espontáneo entre 
los tres grupos: A (18.2% vs 12%), B (12.2% vs 33.2%) y C (8.9% vs 23.2%). 
 
Las indicaciones de cesárea en los diferentes grupos fueron similares. En el grupo 
de gestantes diabéticas clásicas un 13.1% de las cesáreas se realizó de forma 
programada por macrosomía con peso fetal estimado superior a 4250g y esta 
indicación es exclusiva en esta cohorte.  
 
Cuando agrupamos estos casos con las indicaciones por distocia los porcentajes 
fueron similares en los tres  grupos  (32.8% diabéticas clásicas vs 41.2% en grupo 
control y 36% en las nuevas diabéticas)  
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 GA(n:304) GC(n:306) GB(n:127) Significación 
EG  38.77 (DE: 1.79) 38.88 (DE: 1.9) 39.16 (DE: 1.6) NS 
Inicio Parto    NS 
Espontáneo  60.2%  76.8% 77%  
Inducción  32.6%  18.3% 15.5%  
Cs programada 6.9% 4.9% 6.9%  
Tipo de parto    NS 
Eutócico   72% 74.8% 72.4%  
Instrumental  7.9%  8.5% 6%  
Cesárea  20.1%  16.7% 21.6%  
Vaginal/ Cesárea  79.9%/20.1% 83.3%/16.7% 78.4%/21.6% NS 
Tipo de parto según inicio     
Espontáneo    NS 
Vaginal 
Cesárea 

88% 
12% 

91.1% 
8.9% 

87.8% 
12.2% 

 

Inducción    NS 
Vaginal 
Cesárea 

81.8% 
18.2% 

76.8% 
23.2% 

66.7% 
33.3% 

 

Indicación cesárea    NS 
Macrosomía 13.1% 0 0  
Distocia 32.8% 45.9% 41.2% 36%  
 RPBF 18% 27.5% 16%  
Podálica 19.7% 19.6% 28%  
Otras 16.4% 11.8% 20%  

       Tabla 13: Datos del parto comparativo A-C-B. 
 
 

 
4. Datos perinatales 
 

Los datos perinatales se muestran en la tabla 14. 
 
La edad gestacional (39.27s vs. 39.38s y 39.16s) y el peso neonatal (3179g vs. 
3145g y 3292g) fueron similares en ambos grupos. 
  
Así mismo, la distribución de los pesos de los neonatos fue semejante, de manera 
que el porcentaje de recién nacidos pequeños para la edad gestacional (12.09% en 
el GA, vs. 8.17% en el GC y 7.8% en el GB) como grandes para la edad gestacional 
(9.15% en el GA vs. 6.86% en el GC y 16.8% en el GB) no mostró diferencias 
significativas.  
 
Tampoco se observaron diferencias en el porcentaje de recién nacidos con peso 
igual o superior a 4000g a pesar de que el porcentaje en el grupo de nuevas 
diabéticas casi duplica las cifras registradas en los otros dos grupos (3.6% en el GA 
vs. 3.9% en el GC y 6.1% en el GB).  
 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las 
variables perinatales, puntuación de Apgar, pH en la arteria umbilical o admisión en 
hospitalización de Neonatología, entre las gestantes con diabetes gestacional frente 
a las gestantes control. 
 
No se identificó ningún caso de parálisis braquial en las tres cohortes. Dada la baja 
incidencia global de esta patología, que en nuestro centro es de 1.6 por1000 partos, 
el tamaño no es suficiente para detectar diferencias significativas a este respecto. 
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 GA(n:304) GC(n:306) GB(n:127) Significación 
EG 38.77 (DE: 1.79) 38.88 (DE: 1.9) 39.16(DE:  ) NS 
Peso RN 3179 (DE: 497) 3145 (DE: 530) 3292 (DE: 451) NS 
Crecimiento     
Adecuado 78.76% 84.97% 75.4% P<0.001 
PEG 12.09% 8.17% 7.8%  
GEG 9.15% 6.86% 16.8%  
>4000g 3.6% 3.92% 6.1% NS 
PH AU 7.25 (DE: 0.02) 7.27 (DE: 0.004) 7.26 (DE: 0.07) NS 
PH <=7.1 1% 1.63% 4.5% NS 
Apgar    NS 
10 81.3% 78.8% 75.4%  
9 14.1% 17.6% 18.4%  
8 4.3% 2.6% 3.5%  
7 0 0.7% 1.8%  
0 0.3% 0.3% 1.1%  
Ingreso Neonatos 12.8% 15% 7.3% NS 

          Tabla 14: Datos perinatales comparativo A-C-B. 
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4. DISCUSIÓN 
 
 

Los datos publicados sobre la incidencia de la diabetes gestacional son muy 
variables y se ven influenciados por las características propias de cada población y 
por las estrategias de cribado y diagnostico empleadas.  
 
En un articulo publicado por la doctora Hilary King se recogen  frecuencias muy 
elevadas en indios Zuni americanos (14.3%) y población australiana de origen hindú 
(15%), mientras que en el extremo opuesto se encuentra la población del sur de la 
India con una prevalencia del 0.6% (77). En Estados Unidos la incidencia está 
alrededor del 4%, similar a la encontrada en el estudio canadiense (3.8%) (13). En la 
población caucásica europea la prevalencia oscila entre 1.2% y 2.3 (78,79). Los datos 
de nuestro país varían desde un 4.5% (80) hasta cifras del 15% (81,82). 
 
La incidencia de diabetes gestacional registrada en nuestra área fue del 3.8%, cifra 
que se aproxima a las publicadas por otros autores en Estados Unidos, Canadá y 
Europa.  
 
A pesar de las diferentes conferencias de consenso y recomendaciones de grupos 
de expertos, aún no existe un acuerdo definitivo sobre el mejor sistema de detección 
y el manejo clínico de esta patología.  
 
En 1997 en la Cuarta Conferencia Internacional sobre DG se recomendó la adopción 
de los criterios de Carpenter y Coustan en la prueba de tolerancia oral a la glucosa 
con 100 g. El carácter más estricto de estos criterios se fundamenta en su mayor 
capacidad para detectar gestantes de riesgo. En nuestro medio su aplicación no se 
ha generalizado.  
 
Nuestro protocolo contempla el cribado universal con el test de O’Sullivan en el 
segundo trimestre de gestación o mas precozmente en las gestantes con factores de 
riesgo, lo cual permitió tener el diagnostico, basado en los criterios de la NDDG, en 
el 75% de las gestantes antes de la semana 31. Destacamos que un 75% de las 
gestantes con DG presentaban uno o más factores de riesgo, lo que explica que sin 
la realización del cribado universal, un 25% de las DG habrían quedado sin 
diagnosticar.  
 
La aplicación en nuestra población de los nuevos criterios de Carpenter y Coustan, 
propuestos por la Cuarta Conferencia Internacional, aumentó el porcentaje de 
diagnostico del 3.8% al 5.1% de las gestantes, lo que supone un aumento 
proporcional del 34%.  
 
Un estudio similar realizado en nuestro hospital por el servicio de Endocrinología y 
Nutrición entre los años 1998 y 1999 con una cohorte de 1293 pacientes, encuentra 
un aumento incluso mayor (52%) (83). Otro estudio realizado en la isla de Sicilia 
mostró un aumento en la prevalencia de DG del 1.2% al 4.6% al aplicar los nuevos 
criterios. (84). Este aumento de la incidencia también se confirma en el estudio de 
Toronto (85) realizado en tres Hospitales durante el periodo 1989-1992 . 
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Si aceptamos que los nuevos criterios diagnósticos tienen una mayor capacidad 
para detectar pacientes de riesgo debemos revisar las características de nuestro 
nuevo grupo de pacientes diabéticas.   
 
Aplicando los criterios de Carpenter y Coustan  nos encontramos con un grupo de 
pacientes de más peso y mayor edad. De igual manera en este grupo, hasta un 19% 
de las pacientes tenía antecedentes familiares de DM y un 9% había tenido 
antecedentes obstétricos desfavorables en gestaciones previas.  
 
Esto supone que siguiendo nuestro protocolo de actuación, estamos dejando de 
controlar de forma estricta a pacientes con factores de riesgo que se reconocen 
relacionados con la DG.  
 
Algunos autores describen un aumento en el porcentaje de inducciones únicamente 
por el hecho de conocer que la paciente es diabética y por lo tanto el control fetal es 
más estricto.  
 
En nuestro protocolo de actuación no se permite el desarrollo del embarazo más allá 
de la semana 41 y se indica la inducción por el mal control metabólico y el 
crecimiento fetal mayor de lo esperado en la ecografía a partir de la semana 38. En 
estas situaciones aumentan las posibilidades de inducción.  
 
El grupo de gestantes según los nuevos criterios de la ADA, fueron controladas 
como gestaciones de bajo riesgo. Este hecho explicaría que este grupo tenga un 
porcentaje de inducciones similar al del grupo control (15.5–18.3%) frente al 32% de 
partos inducidos en el grupo de diabéticas clásicas.  
 
El mayor número de cesáreas se realiza en este grupo (21.6%, vs 16.7% en el grupo 
control y 20.1% en el grupo de diabéticas clásicas) de igual manera que el  
porcentaje de partos finalizados mediante cesárea en los partos inducidos frente a 
los de comienzo espontáneo también fue mayor. Sin embargo ninguna de estas 
diferencias al comparar con los otros grupos alcanza significación estadística.  
 
En ninguna ocasión la indicación de cesárea fue la sospecha de macrosomía fetal 
pero hasta en un 2.8% de las ecografías realizadas en la semana 34 de gestación, 
se encuentran fetos con crecimiento mayor de lo esperado. Estos fetos presentan 
pesos mayores al nacimiento, con una media de 3293g y un 16% de los fetos están 
en un percentil igual o mayor del 90. Más sorprendente es la cifra de fetos mayores 
de 4000g, 6.1%, este porcentaje casi duplica los resultados de las diabéticas 
clásicas y del grupo control.  
 
Todos estos resultados, a pesar de no alcanzar significación estadística, sugieren 
que los fetos de las pacientes diabéticas según los nuevos criterios, son más 
grandes, con un porcentaje de inducciones similar al del grupo control por un 
seguimiento como gestaciones de bajo riesgo, pero con un numero de cesáreas más 
elevado muy posiblemente por este mayor tamaño fetal (el porcentaje de cesáreas 
por distocia es de 36% frente al 32% de las diabéticas clásicas). 
 
Estos resultados coinciden con los encontrados por el grupo de Toronto (85) realizado 
sobre 3836 pacientes, que encontró un porcentaje significativamente superior de 
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cesáreas y macrosomías en el grupo de diabéticas según criterios de Carpenter y 
Coustan. 
  
Al revisar los resultados perinatales no se encuentran diferencias significativas en 
cuanto a la puntuación de Apgar, pH en la arteria umbilical o la admisión en 
hospitalización de Neonatología.  
 
 
 
 
 
En conclusión, la incidencia de DG observada en nuestro hospital es similar a la 
publicada en estudios realizados en poblaciones étnicas similares y se incrementa 
de forma paralela al aplicar los nuevos criterios propuestos por la Cuarta 
Conferencia Internacional sobre la DG y adoptados por la ADA.  
 
Estos criterios no han sido validados por el Grupo Español de Diabetes y Embarazo 
(GEDE) (86), que mantiene la aplicación de los criterios clásicos por no disponer de 
datos suficientes en la población española.  
 
Con la aplicación de los criterios clásicos perdemos un número de pacientes  que 
posiblemente se beneficiaría de un control estricto de la gestación, más aun si se 
tiene en cuenta que estas pacientes presentan factores de riesgo relacionados con 
la DG.  
 
El estudio realizado muestra una tendencia en el grupo de diabéticas según nuevos 
criterios a mayor frecuencia de cesáreas, macrosomías, y fetos grandes para edad 
gestacional. El limitado número de pacientes estudiadas no permite alcanzar los 
resultados concluyentes de estudios más amplios al no encontrarse diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos.  
 
Sería necesaria la realización de estudios con más pacientes para poder 
recomendar firmemente el cambio de los criterios diagnósticos. 
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