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Resumen 

Introducción: La diabetes en la madre está asociada a alteraciones en el desarrollo 

cardiovascular tanto fetal como neonatal, como la hipertrofia del tabique interventricular. 

La exposición del feto a niveles elevados de glucosa materna podría inducir modificaciones 

en el crecimiento y la estructura cardíaco. La hemoglobina glucosilada (HbA1c) es un 

parámetro del control glucémico materno y podría estar asociado al grosor del tabique 

interventricular neonatal. 

Objetivo: Evaluar la asociación entre los niveles maternos de hemoglobina glucosilada en 

el tercer trimestre del embarazo y el grosor del tabique interventricular en los recién 

nacidos hijos de madres con diabetes. 

Material y métodos: Se incluyeron 45 recién nacidos de madres con diabetes, atendidos en 

el Hospital del Niño y la Mujer “Dr. Alberto López Hermosa” de San Luis Potosí, S.L.P entre 

el Enero 2025 a Junio 2026. 

. Así, en este estudio se recogieron datos clínicos de las madres, clínicas de los recién 

nacidos y de la HbA1c de las mujeres, así como mediciones ecocardiográficas del grosor del 

tabique interventricular de los recién nacidos. Se compararon las características clínicas de 

los recién nacidos con hipertrofia del tabique interventricular y de los recién nacidos sin 

hipertrofia. Además, se estudió la relación entre la HbA1c de las mujeres y el grosor del 

tabique interventricular mediante el coeficiente de correlación de Spearman. 

Resultados: De los 45 recién nacidos que se incluyeron en el estudio, 14 (31.1 %) mostraron 

hipertrofia del tabique interventricular. La mediana de HbA1c de las mujeres fue 
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significativamente mayor en el grupo con hipertrofia que en el grupo sin hipertrofia (7.1 % 

frente a 6.0 %; p = 0.002). Del mismo modo, el mal control glucémico también fue más 

frecuente en el grupo con hipertrofia (85.7 % frente a 45.2 %; p = 0.026). Los recién nacidos 

con hipertrofia presentaron mayor peso al nacer, mayor perímetro cefálico y menor 

fracción de eyección, así como también mayor frecuencia de hipoglucemia y síndrome de 

dificultad respiratoria. Se evidenció correlación positiva y estadísticamente significativa 

entre la HbA1c de las mujeres y el grosor del tabique interventricular (rho = 0.309; p = 

0.039). 

Conclusiones: En la población estudiada, los niveles elevados de HbA1c de las mujeres 

durante el tercer trimestre de la gestación se asociaron con un mayor grosor del tabique 

interventricular del recién nacido. Estos resultados subrayan la importancia de un buen 

control glucémico durante la gestación, así como de la evaluación clínica y cardiovascular 

de los recién nacidos de las mujeres con diabetes. 

Palabras clave: 
Diabetes materna, hemoglobina glucosilada, hipertrofia del tabique interventricular, recién 

nacido, ecocardiografía neonatal, función ventricular, control glucémico, hijos de madres 

diabéticas, grosor del tabique interventricular, complicaciones cardíacas fetales. 
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Lista de símbolos, nomenclaturas, abreviaturas y definiciones. 

A continuación, se presenta una lista de símbolos, abreviaturas, nomenclaturas y 

definiciones relevantes para el estudio: 

Símbolo/ 
Abreviatura 

 
Nomenclatura/Definición 

 
Contexto 

 
HbA1c 

 
Hemoglobina Glucosilada 

Indica el promedio de glucemia en los últimos 
2-3 meses. Usada para valorar el control 
glucémico materno. 

 
IDM 

Infantes de Madres Diabéticas (Hijos 
de Madres Diabéticas) 

Recién nacidos cuyas madres padecieron 
diabetes (Tipo 1, Tipo 2 o Gestacional) durante 
el embarazo. 

HTIV Hipertrofia del Tabique 
Interventricular 

Engrosamiento anormal del tabique que 
divide los ventrículos del corazón, una 
complicación cardíaca neonatal asociada a la 
diabetes materna. 

DM Diabetes Mellitus Enfermedad metabólica caracterizada por 
hiperglucemia. 

DM1 Diabetes Tipo 1 Diabetes que requiere insulina desde el inicio 
(generalmente). 

DM2 Diabetes Tipo 2 Diabetes asociada a resistencia a la insulina. 

DMG Diabetes Mellitus Gestacional Diabetes diagnosticada por primera vez 
durante el embarazo. 

UCIN Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales 

Área hospitalaria de manejo especializado 
para recién nacidos enfermos o prematuros. 

n Número de casos 
Se utiliza en la descripción de las 
características de la muestra (Casos y 
Controles). 

SGA Small for Gestational Age Pequeño para la edad gestacional. 

AGA Appropriate for Gestational Age Apropiado para la edad gestacional. 

LGA Large for Gestational Age Grande para la edad gestacional. 

PBEG Peso Bajo para la Edad Gestacional Clasificación de peso del neonato. 

PAEG Peso Apropiado para la Edad 
Gestacional 

Clasificación de peso del neonato. 

PEEG Peso Elevado para la Edad Gestacional Clasificación de peso del neonato. 

 
Población 

Neonatos nacidos en el Hospital del 
Niño y la Mujer “Dr. Alberto López 
Hermosa”. 

Contexto geográfico y hospitalario del estudio. 
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Antecedentes 

La miocardiopatía hipertrófica es una entidad que se caracteriza por un engrosamiento 

anormal del músculo cardíaco, en particular del tabique interventricular y de la pared libre 

del ventrículo izquierdo. La miocardiopatía hipertrófica puede ser hereditaria y existe una 

prevalencia de 1:500 en la población general. Sin embargo, el riesgo de padecer la 

enfermedad es mayor en neonatos de madres diabéticas debido a la exposición a niveles 

elevados de glucosa e insulina durante la vida fetal. 1 

En el caso de la diabetes materna (especialmente en gestaciones complicadas por diabetes 

mellitus gestacional (DMG) o diabetes mellitus pregestacional (DM preexistente), la 

miocardiopatía hipertrófica constituye una importante complicación en los recién nacidos. 

La hiperglucemia materna puede dar lugar a hiperinsulinismo fetal, lo que, a su vez, lleva a 

la existencia de hiperplasia de los miocitos cardíacos y de depósito de glucógeno en el 

corazón del feto. Existen evidencias que demuestran que la severidad de la hiperglucemia 

materna se encuentra correlacionada con la hipertrofia cardíaca en el feto.1,2 La diabetes 

materna ha estado asociada también con anomalías cardíacas congénitas, siendo la 

miocardiopatía hipertrófica una de las más frecuentes. 

Un estudio realizado en México muestra que el 78% de los hijos de madres diabéticas 

manifestaron algún tipo de cardiopatía congénita, siendo la hipertrofia del tabique 

interventricular una de las más frecuentes. Un estudio realizado en Irán mencionó que la 

hipertrofia miocárdica fue la principal alteración observada en los hijos de las madres 

diabéticas, afectando al 25.7% de dichos casos.2 
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Investigaciones realizadas en Turquía también demuestran que los fetos de madres 

diabéticas (gestacionales o pregestacionales) tienen una mayor talla del tabique 

interventricular que cuando las madres no eran diabéticas. Este descubrimiento es acorde 

con la idea de que la exposición a insulina fetal alta conlleva la hipertrofia miocárdica 

cardíaca, una condición que puede no manifestarse con una sintomatología importante al 

momento de nacer, pero que puede comprometer la función cardíaca de forma posterior.2 

El estudio de la función cardíaca en fetos y neonatos de madres con diabetes gestacional o 

pregestacional ha recabado un gran interés dentro de la literatura. La diabetes materna es 

una de las más frecuentes alteraciones metabólicas que ocurren durante el embarazo y que 

se relaciona con diversas complicaciones fetales, entre ellas la miocardiopatía hipertrófica 

(MCH).2 

El trabajo de Breur et al. revisa la relación entre la hipertrofia cardíaca neonatal y el 

hiperinsulinismo, aclara que, aunque el hiperinsulinismo no sea una causa reconocida de 

hipertrofia del tabique interventricular, sí es evidente esta relación con la hipertrofia 

cardíaca en varias enfermedades hiper insulínicas. La adecuada identificación de esta 

condición es muy importante, dado los cambios pronósticos y terapéuticos que conlleva.2 

Hernández-Del Río y col. estudiaron la prevalencia de la miocardiopatía hipertrófica en 

recién nacidos de madres diabéticas, una complicación asociada con frecuencia a las 

dificultades respiratorias, cianosis, insuficiencia cardíaca, e incluso la muerte súbita, 

dependiendo del grado de obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo. Este 

estudio resalta la importancia de optimizar el tratamiento de la diabetes gestacional para 

reducir la incidencia y severidad de esta patología.3 
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Saura y col. estudiaron la función cardíaca de fetos de madres diabéticas, mostrándonos 

una visión pormenorizada sobre la prevalencia de las complicaciones cardíacas y su relación 

con el control materno de la glucosa en el embarazo. Estos trabajos evidencian lo 

importante que es realizar un adecuado monitoreo y control de la diabetes materna para 

evitar las complicaciones cardíacas severas que pueden padecer los recién nacidos.4 

Este trabajo tiene como propósito analizar la correlación entre los niveles elevados de 

hemoglobina glucosilada en madres con diabetes y la hipertrofia del tabique 

interventricular en sus recién nacidos. Los hallazgos podrían contribuir a fortalecer las 

estrategias de control glucémico durante el embarazo, así como a orientar la realización de 

ecocardiogramas en neonatos expuestos a hiperinsulinismo fetal. De esta manera, se busca 

favorecer el seguimiento oportuno de la función cardíaca y prevenir posibles disfunciones 

cardíacas futuras en nuestra población. 

El estudio de los infantes de las madres diabéticas se centra en los riesgos y complicaciones 

que pueden llegar a desarrollarse como consecuencia de los efectos derivados del 

inadecuado control de la diabetes en el transcurso del embarazo. Los infantes son 

propensos a malformaciones cardíacas y complicaciones neonatales como la 

cardiomiopatía hipertrófica (HCM) o la disfunción ventricular izquierda, debido a la 

exposición fetal a un ambiente con elevadas concentraciones de glucosa por parte de la 

madre. Dicho problema es de gran importancia, sobre todo en contextos de diabetes tipo I 

y II y de diabetes gestacional. 
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Clasificación y diagnóstico de la diabetes 

La diabetes mellitus es un trastorno complejo del metabolismo que se define por la 

hiperglucemia crónica, la cual se verifica por defectos en la secreción o en la acción de la 

insulina o en ambas. La diabetes se clasifica en función de las orientaciones de la American 

Diabetes Association (ADA), en el siguiente esquema: Diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, 

diabetes gestacional (DG) y diabetes asociadas a otras patologías o medicaciones concretas 

2,3. 
 
 

 

La diabetes tipo 1 (DT1) es una enfermedad autoinmune que causa, de manera progresiva, 

la destrucción de las células beta del páncreas productoras de insulina, en contraposición, 

la diabetes tipo 2 (DT2) se relaciona a una resistencia a la insulina y a una secreción 

inadecuada de insulina que lleva a una disfunción progresiva de las células beta. Ambas 

formas de diabetes pueden originar complicaciones crónicas por una hiperglucemia 

prolongada: neuropatía, nefropatía, retinopatía y enfermedades cardiovasculares. 2 

Diabetes gestacional 

La diabetes gestacional (DG) es un subtipo de diabetes que aparece entre el segundo y 

tercer trimestre del embarazo en mujeres que no padecían anteriormente diabetes; se 

estima que la DG afecta entre un 2% y un 10% de los embarazos, siendo su prevalencia 

creciente, en parte por el aumento de los factores de riesgo como la obesidad. 2,4 

La DG se caracteriza por una intolerancia a la glucosa, que aparece en el embarazo debida 

a los cambios hormonales que inducen resistencia a la insulina. Para diagnosticar diabetes 

gestacional se realizan pruebas de tolerancia a la glucosa, normalmente en la segunda mitad 
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del embarazo. Una situación de hiperglucemia materna podría ser perjudicial tanto para la 

madre como para el feto. 4 

Efectos de la diabetes gestacional sobre el feto 

Una de las principales complicaciones de la diabetes gestacional es la exposición del feto a 

las concentraciones elevadas de glucosa en la madre. Esta hiperglucemia puede causar 

alteraciones en el desarrollo fetal, desarrollando así los siguientes efectos: 

1. Macrosomía fetal: La hiperglucemia materna potencia la producción de insulina por 

parte del feto de forma que se observa un crecimiento excesivo del feto, 

macrosomía fetal. Esta condición conlleva mayor riesgo de complicaciones en el 

parto (distocia de hombros y cesárea) 5. 

2. Hipoglucemia neonatal: Los neonatos de madres con diabetes gestacional tienen 

mayor riesgo de desarrollar hipoglucemia tras el nacimiento, pues la producción de 

insulina permanece alta tras el cese del suministro de glucosa materna 6. 

3. Riesgo de obesidad y diabetes tipo 2 en edad adulta: Existen estudios que sugieren 

que la descendencia de madres con diabetes gestacional tiene mayor riesgo de 

obesidad y diabetes tipo 2 durante la niñez y adolescencia, ello puede estar 

relacionado con la programación metabólica alterada durante el desarrollo 

intrauterino 6. 

4. Alteraciones respiratorias: los neonatos de madres con diabetes gestacional 

presentan  mayor  riesgo  de  síndrome  de  dificultad  respiratoria,  pues  la 
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hiperglucemia materna puede provocar una maduración pulmonar tardía en el feto 

7. 

 

5. Malformaciones congénitas: Aunque son más frecuentes en la diabetes 

pregestacional, la hiperglucemia elevada durante el primer trimestre del embarazo 

puede aumentar el riesgo de malformaciones congénitas. En la diabetes gestacional, 

este riesgo suele ser menor, ya que por lo general se diagnostica después del primer 

trimestre 6. 

 

Efectos cardiovasculares en el feto 

Las consecuencias de la diabetes gestacional en el feto son grandes y pueden tener 

repercusiones desde lo a corto plazo hasta el largo plazo. La hiperglucemia de la madre 

provoca alteraciones del ambiente intrauterino, que son responsables del desarrollo del 

corazón y del sistema vascular del feto: 

1. Cardiomiopatía hipertrófica: Los fetos de embarazadas con diabetes gestacional 

poseen más riesgo de desarrollar cardiomiopatía hipertrófica, que se caracteriza por 

el engrosamiento anormal de las paredes del corazón, especialmente la del septo 

interventricular. Esto es consecuencia de una respuesta fetal a la hiperglucemia de 

la madre, que da lugar a una producción fetal muy importante de insulina, la cual 

estimula, con el tiempo, la hipertrofia del músculo cardíaco. Esta condición puede 

comprometer la función cardíaca fetal y llevar a la insuficiencia cardíaca fetal en los 

casos graves.8 Alteraciones estructurales del corazón: La diabetes gestacional puede 

influir en el desarrollo de la estructura del corazón, incrementando el riesgo de 



15  

malformaciones congénitas del corazón, como los defectos en los tabiques 

interauricular o interventricular. Aunque son más comunes las malformaciones 

congénitas en la diabetes pregestacional, una diabetes gestacional mal controlada 

también puede trastocar la morfogénesis del corazón en las fases iniciales del 

desarrollo fetal. 8 

2. Disfunción endotelial: La hiperglucemia intrauterina puede inducir cambios en la 

función del endotelio vascular fetal, predisponiendo al feto a sufrir problemas 

cardiovasculares en el futuro. Ejemplo de esos cambios es la pérdida de capacidad 

de dilatación de las paredes de los vasos sanguíneos, que se puede asociar con 

enfermedades cardíacas en la niñez y en la vida adulta. 9 

3. Alteraciones en la frecuencia cardíaca fetal: pueden tener un impacto en el sistema 

nervioso autónomo del feto, modificando el control de la frecuencia cardíaca fetal. 

Estos fetos tienen una mayor variabilidad en la frecuencia cardiaca, lo que indica un 

estrés físico en el útero. Estas alteraciones pueden ser un signo de una función 

cardiaca no conveniente y un mayor riesgo de trastornos perinatales. 8 

4. Riesgo a largo plazo de enfermedades cardiovasculares: Los hijos de madres con 

diabetes gestacional tienen un riesgo mayor de padecer hipertensión y otros 

trastornos cardiovasculares en la edad adulta. Esto es debido a la programación fetal 

alterada por la exposición a un ambiente hiperglucémico durante la vida 

intrauterina, que deriva en un mayor riesgo de padecer enfermedades metabólicas 

y cardiovasculares en la vida posterior.9 
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La diabetes gestacional no solamente daña el crecimiento y desarrollo global del feto, sino 

que también tiene un papel importante en la salud cardiovascular del feto. Las 

complicaciones como la cardiomiopatía hipertrófica, las malformaciones cardíacas 

congénitas y la disfunción endotelial resaltan la necesidad de un control muy estricto de la 

glucosa en las mujeres embarazadas con diabetes gestacional. También es muy importante 

el efecto a largo plazo sobre el riesgo de enfermedades cardiovasculares en la 

descendencia, lo que subraya la necesidad de un control y prevención temprana de las 

complicaciones en esta población de alto riesgo. Fisiopatología de la miocardiopatía 

hipertrófica. La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad cardíaca genética que se 

caracteriza por la hipertrofia del ventrículo izquierdo independientemente de las 

condiciones de carga. La fisiopatología de la miocardiopatía hipertrófica es compleja y 

multifacética, en la que interactúan varios mecanismos que se entrelazan en el tiempo. Las 

mutaciones en los genes que codifican las proteínas del sarcómero son la causa de la 

miocardiopatía hipertrófica, ya que son la principal causa de esta. Estas mutaciones tienden 

a dar lugar a una hiper contractilidad, disfunción diastólica y un incremento en el consumo 

energético del corazón, lo que se traduce en un aumento en el riesgo de arritmias y de fallo 

cardíaco. Las mutaciones más habituales se localizan en los genes mediados por la cadena 

pesada de la beta-miosina (MYH7) y la proteína C de unión a la miosina (MYBPC3). 3,4,5,6 

La disfunción sarcomérica constituye un paso previo al incremento en la sensibilidad de los 

miofilamentos hacia el calcio, lo que condiciona la disfunción diastólica y afecta la 

progresión hacia la insuficiencia cardíaca. (3) Además, se produce remodelación patológica 
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que incluye hipertrofia asimétrica del ventrículo, fibrosis miocárdica y desorganización 

celular. Esto puede llevar a la insuficiencia cardíaca mecánica y arritmias severas. 7,8 

Otro aspecto, a tener en cuenta es la alteración en la comunicación intercelular y la vía de 

señalización de la matriz extracelular, que puede condicionar fenotipos no miocíticos como 

la fibrosis y la alteración de la válvula mitral.9 La fibrosis miocárdica mediada a través de 

fibroblastos y de la vía de señalización TGF-β tiene un impacto negativo en la función 

cardíaca. 8 

En el estado final de la hipertrofia cardiaca, es frecuente ver alteraciones claras en el sentido 

de la bioenergética del corazón, de manera que se observa una mala descompensación 

energética para la función cardiaca, que se traduce en niveles bajos de metabolitos de 

fosfato de elevada energía. También es frecuente observar alteraciones a nivel de la función 

mitocondrial, que se relacionan con un estrés oxidativo activador de la progresión de la 

enfermedad.9 

El hiperinsulinismo fetal juega un papel importante en la evolución de la hipertrofia 

cardíaca. La insulina fetal actuaría como tal a través de su receptor, que se encuentra en los 

cardiomiocitos, las células del músculo cardíaco, activando las vías de la señalización 

intracelular llevada a cabo por vías como PI3K-AKT, que activan un proceso de crecimiento 

celular a la vez que inhiben la apoptosis. Además, incrementar la actividad del factor de 

crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) también contribuye a la hipertrofia del miocardio, 

dado que ambos factores, insulina e IGF-1, comparten vías de señalización asociadas con el 

crecimiento del corazón. 10 
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La hipertrofia resultante se caracteriza sobre todo por el aumento del grosor del tabique 

interventricular y, en algunos casos, de la pared ventricular izquierda. Aunque se ha 

generalizado que esta hipertrofia es reversible en la mayoría de los casos, su existencia en 

el periodo neonatal puede dar lugar a importantes problemas hemodinámicos e 

insuficiencia cardiaca cuando la obstrucción del flujo sanguíneo es importante. 10 

Hipertrofia cardíaca en neonatos de madres diabéticas 

El hiperinsulinismo fetal es uno de los principales mecanismos que dan lugar a la hipertrofia 

cardiaca en neonatos de madres con diabetes gestacional. Durante la gestación, el feto 

recibe importantes cantidades de glucosa debido a la hiperglucemia materna que 

condiciona la producción del páncreas fetal a una sobreproducción de insulina. Este 

aumento de la insulina es un poderoso factor de crecimiento que induce en forma anormal 

el desarrollo del miocardio y causa hipertrofia, tanto del ventrículo izquierdo como del 

tabique interventricular. 10 

La hipertrofia cardíaca neonatal alcanza hasta el 44% en los recién nacidos de las madres 

diabéticas y es más frecuente en fetos de madres no controladas. La HCM es asintomática 

normalmente y puede revertirse en los próximos meses, aunque en ocasiones puede ser 

severa y asociarse a complicaciones, como la obstrucción del tracto de salida del ventrículo 

izquierdo. 10 
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Criterios ecocardiográficos 

 
Se ha evidenciado en los neonatos nacidos de madres diabéticas una serie de alteraciones 

estructurales y funcionales del corazón mediante ecocardiografía, siendo la hipertrofia del 

miocardio y, en específico, la hipertrofia asimétrica del septo interventricular unas de las 

más frecuentes. La causa de tal condición es la consecuencia de la hiperinsulinemia fetal 

producida por dicha hiperglucemia materna, con un engrosamiento del septo e incluso 

engrosamiento de las paredes libres del ventrículo izquierdo 17,18. 

La medición ecocardiográfica del grosor del tabique interventricular como parámetro de la 

hipertrofia del ventrículo izquierdo es el método de elección para la evaluación de la 

estructura y de la función cardiaca en el periodo neonatal. De acuerdo con las 

recomendaciones de la American Society of Echocardiography, la medición del grosor 

diastólico del tabique interventricular (IVSd) y el grosor de la pared posterior del ventrículo 

izquierdo debe ser realizada mediante ecocardiografía transtorácica, además de la 

evaluación de la geometría ventricular y la función sistólica y diastólica. Como resultado de 

que las dimensiones cardiacas varían con el crecimiento y el tamaño corporal, las 

mediciones deben ser modeladas mediante valores Z ajustados a la superficie corporal, así 

como también comparar la medición con el esperado para cada paciente. Un valor Z +2 DE 

es el punto de corte determinado para la definición de hipertrofia miocárdica en la 

población pediátrica. 25,27 

Conforme indica Van der Steen y colaboradores, la caracterización ecocardiográfica de la 

hipertrofia cardiaca incluye la medición del grosor del tabique interventricular y de la pared 

posterior del ventrículo izquierdo en valores Z ajustados para la superficie corporal, junto a 

la medición de la función cardiaca y del tipo de hipertrofia ventricular, 25 en este trabajo se 

medirá el grosor del tabique interventricular mediante ecocardiografía transtorácica 
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realizada dentro de sus primeros días de vida. Se registrará el grosor diastólico del tabique 

interventricular, notándose en milímetros, y luego se calculará el valor Z, es decir, se 

utilizarán las propuestas de las ecuaciones de Pettersen et al., que gozan de una amplia 

validación para la estandarización de las dimensiones cardiacas en lactantes, niños y 

adolescentes.26 

En el caso del grosor del tabique interventricular, se considerará presente en caso de que 

el IVSd presentara un valor Z +2 DE frente al valor previsto en función de la superficie 

corporal del recién nacido de acuerdo con lo descrito en las recomendaciones de las guías 

de ecocardiografía pediátrica.26,27 

Igual que en lo dicho anteriormente, también existe disfunción miocárdica subclínica en 

estos neonatos, y se expresa como una reducción del strain global del ventrículo izquierdo, 

incluso con una fracción de eyección preservada, de manera que las mediciones de 

mecánica rotacional pueden ser más sensibles para evidenciar la disfunción ventricular. 19,20 

En lo que a la función diastólica y sistólica se refiere, se ha podido observar una clara 

disfunción diastólica, con cifras elevadas de índice de rendimiento miocárdico y tiempo de 

relajación isovolumétrica prolongada, lo cual determina una mala relajación y llenado 

diastólico del ventrículo izquierdo.13,14 La función sistólica es posible que esté alterada; sin 

embargo, los datos que disponemos son divergentes, no obstante las técnicas de imagen 

avanzada como el speckle tracking demuestran una disminución de la función sistólica en 

algunos casos. 10,17 
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La obstrucción dinámica del tracto de salida del ventrículo izquierdo puede ocurrir por el 

engrosamiento del septo basal, llevando a la aposición de la valva anterior de la válvula 

mitral al septo durante la sístole,21 lo que puede llevar a una disminución del gasto cardíaco 

y a una disfunción hemodinámica en general. 21 

Comparando con los neonatos sanos, los resultados ecocardiográficos en neonatos hijos de 

madres diabéticas muestran diferencias muy significativas tanto en estructura como en 

función cardíaca. En neonatos sanos, los valores de strain longitudinal global del ventrículo 

izquierdo, mediante speckle tracking, se encuentran de forma esperable entre -19.9% y - 

21.0%.22 Estos valores nos reflejan una función sistólica normal del ventrículo izquierdo. 

Por el contrario, en neonatos de madres diabéticas, es habitual encontrar algún grado de 

hipertrofia del miocardio, especialmente del septo interventricular, algo que no es normal 

en neonatos sanos. La hipertrofia puede llevar a una disfunción miocárdica subclínica 

evidenciada por una disminución en el strain global del ventrículo izquierdo, incluso cuando 

la fracción de eyección es aparente que se encuentra preservada. 22 

En lo relativo a la función diastólica, se puede afirmar que los neonatos sanos tienen un 

desarrollo progresivo de la función diastólica durante el periodo neonatal temprano, siendo 

los valores de índice de rendimiento miocárdico (MPI) y tiempos de relajación 

isovolumétrica concordantes con una función diastólica adecuada..20 Por el contrario, los 

neonatos de madres diabéticas tienen alterada la función diastólica, presentando un MPI 

elevado y tiempos de relajación que se encuentran por encima de la normalidad, lo que 

indica una relajación ventricular alterada. 
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Además, en neonatos sanos, las dimensiones y la función del ventrículo derecho están 

dentro de los valores de referencia y estos presentan un escaso cambio durante el periodo 

de transición neonatal.19,20. En contraposición, los neonatos de madres diabéticas pueden 

tener hipertrofia miocárdica tanto del ventrículo izquierdo como del ventrículo derecho, 

alterando la función hemodinámica. 

Las diferencias observadas destacan la potencialidad de la ecocardiografía en el diagnóstico 

y tratamiento precoz de la posible disfunción cardíaca en los neonatos de madres 

diabéticas. 

Justificación 

Saber y comprender la asociación entre diabetes materna e hipertrofia del tabique 

interventricular en los recién nacidos es de suma importancia por varias razones clínicas y 

epidemiológicas. A continuación, especificamos las razones clínicas y de salud pública que 

la justifican: 

1. Prevención de complicaciones neonatales: La miocardiopatía hipertrófica supone 

una gran complicación para los neonatos de madres con diabetes. Puede provocar 

problemas respiratorios, insuficiencia cardíaca e incluso la muerte en casos severos. 

Conocer esta relación nos permite realizar estrategias preventivas y de manejo 

temprano capaces de disminuir la incidencia y la gravedad de las complicaciones. 

2. Mejora de la calidad del cuidado prenatal y perinatal El control correcto de la 

diabetes materna, que incluye control glucémico estricto, puede disminuir 

notablemente el riesgo de padecer miocardiopatía hipertrófica en el feto. Los 
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profesionales pueden mejorar el cuidado prenatal y perinatal si se implementan 

protocolos específicos de monitoreo y tratamiento de mujeres con diabetes. 

3. Disminución de la morbimortalidad neonatal: Aprender a controlar y/o manejar la 

miocardiopatía hipertrófica puede disminuir la morbilidad y la mortalidad neonatal 

en el neonato de madre diabética. Esto no solo produce una mejora de los 

resultados a corto plazo, sino que también tiene un impacto positivo en la salud a 

largo plazo de estos niños, a partir de la prevención de complicaciones crónicas 

afectadas a la función cardíaca. 

4. Mejora de los recursos sanitarios: La prevención y el tratamiento de las 

complicaciones neonatales de la diabetes gestacional pueden limitar la duración de 

los procedimientos médicos que requieren de un gran esfuerzo, en la mejora de los 

recursos sanitarios (como por ejemplo una disminución de la media de los días de 

hospitalización y del cuidado intensivo neonatal); evidentemente, se podría 

disminuir la presión sobre el sistema sanitario. 

5. Educación y motivación de las pacientes La educación de las mujeres embarazadas 

debe conocer el riesgo de la diabetes, el embarazo y la importancia del control 

glucémico; esto puede hacer que estas mujeres se puedan ayudar a sí mismas a 

comportarse de una forma más positiva y esto les puede facilitar la adherencia al 

tratamiento. Negar la mínima posibilidad de estos riesgos tanto para la madre como 

para el feto es de suma importancia. 
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Preguntas de investigación 

¿Cuál es la asociación entre los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna y la 

hipertrofia del tabique interventricular en recién nacidos hijos de madres diabéticas (IDM)? 

Hipótesis 

Los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna durante el tercer trimestre de 

gestación se asociarán de manera directa con la hipertrofia del tabique interventricular en 

los hijos de madres diabéticas (IDM). 

Objetivo 

 
Objetivo general: 

 
Evaluar la asociación entre los entre los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) 

materna y la hipertrofia del tabique interventricular en los hijos de madres diabéticas (IDM). 

Objetivos específicos: 

 
1. Determinar los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna en el tercer 

trimestre de la gestación. 

2. Determinar el grosor del tabique interventricular en recién nacidos hijos de madres 

diabéticas (IDM) mediante ecocardiografía transtorácica, siguiendo un protocolo 

estandarizado para la adquisición y medición ecocardiográfica. 

3. Comparar los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna con el grosor del 

tabique interventricular en recién nacidos hijos de madres diabéticas (IDM). 
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Objetivos secundarios: 
 

 
● Describir la prevalencia de hipertrofia del tabique interventricular en neonatos hijos 

de madres diabéticas (IDM). 

● Describir la asociación entre el grosor del tabique interventricular y el tamaño del 

recién nacido (pequeños, apropiados, o grandes para la edad gestacional (SGA, AGA, 

LGA). 

● Describir la relación entre el peso al nacimiento y el grosor del septum 

interventricular en neonatos hijos de madres diabéticas (IDM). 

● Describir la prevalencia de obstrucción al tracto de salida de ventrículo izquierdo en 

neonatos hijos de madres diabéticas (IDM). 

● Describir las cardiopatías más frecuentes asociadas en neonatos hijos de madres 

diabéticas (IDM). 

 
 

 

Metodología 
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Diseño del estudio 

Observacional, transversal, analítico y prolectivo. 

Lugar de realización 

Unidad de cuidados intensivos e intermedios neonatales, área de pediatría, urgencias 

pediátricas o alojamiento conjunto del Hospital de la Niñez y la Mujer “Dr. Alberto López 

Hermosa” en San Luis Potosí, S.L.P., México. 

Universo de estudio 

Recién nacidos hijos de madres diabéticas nacidos en el Hospital de la Niñez y la Mujer “Dr. 

Alberto López Hermosa” entre el Enero 2025 a Junio 2026. 

Criterios de inclusión 

1. Recién nacidos hijos de madres diabéticas (IDM: tipo 1, tipo 2 o gestacional). 

 

Criterios de exclusión 

1. Recién nacidos hijos de madres con preeclampsia, eclampsia u otras condiciones 

graves (infecciones graves o desórdenes autoinmunitarios). 

2. Recién nacidos con asfixia perinatal. 

3. Recién nacidos con cardiopatías graves. 

4. Recién nacidos con malformaciones congénitas no cardíacas graves. 

 

Criterios de eliminación 

 
1. Pacientes a quienes no se les pueda realizar ecocardiograma transtorácico u otra 

medición por razones técnicas. 

2. Pacientes en quienes no se encuentre disponible la información sobre la 

hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna. 
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Técnica de muestreo 

Muestreo no probabilístico por conveniencia. 
 
 
 

 

Operacionalización de variables 

 

 
Código 

 
Variable 

Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Escala de 
medición 

Valores 
posibles 

 
Unidades 

 
SIVd 

 
Septum 
interventricular 
en diástole 

Espesor del 
tabique 
interventricular 
en diástole. 

Determinada por 
cardiólogo pediatra 
mediante 
ecocardiograma 
transtorácico 

Continua 0-∞ Milímetros 

 
 

HbA1c 

 
 

HbA1c materna 

Porcentaje de 
hemoglobina 
glucosilada. 

Valor de HbA1c (%) 
materna durante el 
tercer trimestre del 
embarazo. 

Razón 0-∞ Porcentaje (%) 

 
Procedimiento 

 
1. Identificación de participantes 

 
• Al ingreso obstétrico, se revisarán los criterios de inclusión y exclusión. 

 
• Se registraron los niveles de la hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna. 

 
• Se obtuvieron datos maternos a partir del expediente clínico (edad materna, tipo 

de diabetes, control glucémico, tratamiento de diabetes, obesidad materna). 

2. Mediciones neonatales 

 
• Se realizó ecocardiograma transtorácico conforme al protocolo estandarizado de 

acuerdo a la American Society of Echocardiography. 

• Se registró el grosor del septum interventricular en diástole. 



28  

• Se obtuvo datos del recién nacido a partir del expediente clínico (sexo, semanas de 

gestación, peso al nacer, talla, perímetro cefálico, clasificación de peso por edad 

gestacional, presencia o no de: Hipoglucemia y/o síndrome de dificultad 

respiratoria). 

 

 
Al término del estudio, se recabaron los resultados del ecocardiograma transtorácico y 

niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna, así como datos generales en la hoja 

de recolección de datos para su análisis estadístico, protegida y resguardada de acuerdo 

con las normas institucionales de confidencialidad. 

 

 
Tamaño de la muestra 

Se calculó el tamaño de muestra para un α = 0.05 unilateral, ß= 0.20, un coeficiente 

de correlación esperado de 0.5 (r), de acuerdo a la siguiente fórmula31: 

N= [(Za + Zß) ÷ C]2+ 3 
 

Donde C = 0.5 x ln [1(1+r) /(1-r)] 
 

El tamaño de muestra se calculó basado en esta fórmula en el programa R con la función 

pwr.r.test del paquete "pwr", con las características especificadas. El tamaño de muestra 

mínimo requerido es de 30 pacientes. Para el modelo lineal, se calcula por cada grado de 

libertad un mínimo de 10 a 20 repeticiones, según Concato y Feinstein.28,29 Se cuenta con 3 

variables con 3 grados de libertad, obteniendo un mínimo de 30 a 60 repeticiones. 
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Factibilidad 

En el Hospital de la Niñez y la Mujer “Dr. Alberto López Hermosa” nacen 

aproximadamente 5000-6000 recién nacidos al año, así como se tiene un aproximado de 

450-750 madres con diabetes en control por la clínica de alto riesgo del servicio de medicina 

materno fetal. La toma de muestra sanguínea de hemoglobina glucosilada (HbA1c) se 

realizó como parte del protocolo de estudio de toda madre diabética, así como los 

ecocardiogramas se realizaron como parte del protocolo de estudio de todo hijo de madre 

diabética. 

Análisis estadístico 

Las variables categóricas se describieron mediante frecuencias absolutas y 

porcentajes. Las variables continuas se evaluaron para determinar su distribución mediante 

la prueba de normalidad correspondiente con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Aquellas 

con distribución normal se expresaron como media ± desviación estándar, mientras que las 

variables con distribución no normal se resumieron como mediana y el percentil 25-75. Las 

variables categóricas fueron comparadas con las pruebas exactas de Fisher o el chi 

cuadrado. En el caso de las variables continuas normales, se utilizó la prueba t de Student y 

para las no normales, la U de Mann-Whitney. 

La asociación entre los niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna y el grosor del 

tabique interventricular en los recién nacidos hijos de madres con diabetes se evaluó 

mediante regresiones logísticas binominales y multinomiales, considerando un valor de *p* 

< 0.05 como estadísticamente significativo. 
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Adicionalmente, se construyó un modelo de regresión lineal múltiple para evaluar la 

asociación entre los niveles de HbA1c materna y el grosor del tabique interventricular, 

ajustando por las variables de confusión previamente definidas en el protocolo. El programa 

estadístico empleado fue SPSS versión 30.0 (IBM). 

Consideraciones éticas 

Este estudio se llevó a cabo de acuerdo a los principios establecidos en la 

Declaración de Helsinki y de conformidad con la Ley General de Salud de los Estados Unidos 

Mexicanos, así como con su Reglamento en Materia de Investigación para la Salud, a través 

del cumplimiento de lo dispuesto en los artículos 13, 14, 16, 17, 20 (ver capítulo IV) y los 

artículos 21 y 22 (ver capítulo V). 

Según lo indicado en el Reglamento en Materia de Investigación, el presente estudio 

se clasifica como investigación con riesgo menor al mínimo, ya que los procedimientos que 

conlleva la misma corresponden a la práctica clínica habitual para el manejo de las madres 

que presentan diabetes y de sus recién nacidos, y no implican procedimientos distintos a 

los que están indicados para el tratamiento médico que requieran. 

La información que se obtenga será utilizada exclusivamente con la finalidad de 

investigación. Los datos personales de las participantes y los de los recién nacidos serán 

codificados con el fin de garantizar su confidencialidad y el anonimato, y sólo los 

investigadores contarán con acceso a la base de datos. Los datos obtenidos en la 

investigación serán presentados en términos agrupados, sin posibilidad de que sean 

identificables las participantes. 
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A la fecha de publicación del presente trabajo, el protocolo de investigación fue revisado y 

aceptado por el Comité de Ética en Investigación y el Comité de Investigación del Hospital 

de la Niñez y la Mujer "Dr. "Alberto López Hermosa", el cual fue registrado bajo el número 

de registro HNM/01-2025/079. La carta de aceptación del protocolo se anexa en el Anexo 

2. 

Declaración de no conflicto de intereses 

El investigador principal y las personas involucradas en el estudio declaran no tener 

conflicto de intereses en relación a la realización de este estudio. 

Resultados 

Se incluyeron 45 recién nacidos hijos de madres con diabetes, observándose que 31 (68.9%) 

hijos/as de madres no presentaban hipertrofia del tabique interventricular y que 14 (31.1%) 

sí la presentaban; la edad materna fue de 29.5 ± 6.9 años y el valor de la mediana de la 

hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna fue de 6.3% (rango intercuartílico [RIC]: 5.7–7.5); 

el tipo de diabetes más habitual fue la diabetes gestacional, que estuvo presente en 36 

madres (80%), seguido de diabetes mellitus tipo 2 en 8 (17.8%) y de diabetes mellitus tipo 

1 en 1 (2.2%). Se encontró un control glucémico inadecuado en 26 madres (57.8%). 

Asimismo, 19 (42.2%) presentaron hipertensión arterial y 25 (55.6%) obesidad. El 

tratamiento más habitual fue metformina, en 25 pacientes (56.8%), seguido de tratamiento 

restringido a la dieta en 17 (38.6%) e insulina en 2 (4.5%) (Tabla 1). 
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Tabla 1. Datos sociodemográficos y clínicos de las madres al momento del nacimiento de los sujetos de estudio 

 Todos Sin hipertrofia ventricular Con hipertrofia ventricular P 

N (%) 45 (100%) 31 (68.9%) 14 (31.1%) N.C. 

Edad materna, media (+SD) 29.5 (+6.9) 28.2 (+7.3) 32.4 (+5.1) 0.031 

Hb1Ac, mediana (p25-p75) 6.3 (5.7-7.5) 6.0 (5.6-6.8) 7.1 (6.7-8.2) 0.002 

Tipo de diabetes materna, n (%)     

DM1 1 (2.2%) 1 (3.2%) 0 (0.0%)  

DM2 8 (17.8%) 5 (16.1%) 3 (21.4%) 0.638 
DM gestacional 36 (80.0%) 25 (80.6%) 11 (78.6%)  

Control glucémico inadecuado, n (%) 26 (57.8%) 14 (45.2%) 12 (85.7%) 0.021 

Hipertensión arterial materna, n (%) 19 (42.2%) 13 (41.9%) 6 (42.9%) 1.000 

Obesidad materna 25 (55.6%) 17 (54.8%) 8 (57.1%) 1.000 

Tratamiento de la DM     

Dieta 17 (38.6%) 12 (38.7%) 5 (38.5%)  

Metformina 25 (56.8%) 18 (58.1%) 7 (53.8%) 0.821 
Insulina 2 (4.5%) 1 (3.2%) 1 (7.7%)  

Las variables categóricas fueron evaluadas con la prueba exacta de Fisher o la Chi cuadrada (dependiendo de la distribución binominal) y las 
variables continuas normales con T de student y. las no normales con la U de Mann-Whitney. Se consideró un valor estadísticamente significativo 

una p<0.05 a dos colas. 

 
 

 
Para describir las características neonatales, la mediana de la edad gestacional fue de 37.1 

semanas (RIC: 34.3-40.0) y el peso medio al nacer fue de 2770 ± 1015 g. Según la 

clasificación del peso para la edad gestacional, 35 recién nacidos (77.8%) fueron 

considerados adecuados para la edad gestacional, 5 fueron pequeños para la edad 

gestacional (11.1%) y 5 grandes para la edad gestacional (11.1%). La mediana del perímetro 

cefálico fue de 33 cm (RIC: 31-34). La mediana del grosor del tabique interventricular fue de 

4.1 mm (RIC: 3.8-5.6) y la mediana de la fracción de eyección fue de 64% (RIC: 62-73) (tabla 

2). 
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En la evolución neonatal, 10 pacientes (22.2%) presentaron hipoglucemia, 33 (73.3%) 
 

síndrome de dificultad respiratoria y 18 (40.0%) requirieron CPAP; 38 recién nacidos (84.4%) 

se ingresaron en el hospital. Las características maternas y neonatales de la población se 

muestran en las tablas 1 y 2, respectivamente. 

Al comparar las características maternas de los dos grupos, el grupo de recién nacidos con 

hipertrofia mostró una edad materna media significativamente mayor que la del grupo de 

recién nacidos sin hipertrofia (32.4 ± 5.1 vs. 28.2 ± 7.3 años; p = 0.031). La mediana de HbA1c 

materna también fue mayor en el grupo con hipertrofia (7.1%; RIC: 6.7–8.2) que en el grupo 

sin hipertrofia (6%; RIC: 5.6–6.8; p = 0.002). Un control glucémico inadecuado también fue 

más frecuente en las madres de los recién nacidos con hipertrofia que en las madres de los 

niños que no tenían hipertrofia (85.7% vs. 45.2%; p = 0.026) (Tabla 2). No se registraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos en relación con la presencia de 

diabetes materna, hipertensión arterial, obesidad o tratamiento. 

En lo que concierne a las características neonatales, el peso promedio al nacimiento fue 

significativamente mayor en el grupo con hipertrofia en comparación con el grupo sin ella 

(3,410 ± 1,286 vs. 2,489 ± 718 g; p = 0.022). Asimismo, el perímetro cefálico presentó una 

mediana mayor en los neonatos con hipertrofia (34 cm; RIC: 32.5–35.3) frente a los 

neonatos sin hipertrofia (32 cm; RIC: 30–33.5; p = 0.029). No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en relación con el sexo, la edad gestacional, la talla ni la 

clasificación del peso por edad gestacional. La mediana del grosor del tabique 

interventricular fue superior en el grupo con hipertrofia, 5.9 mm (RIC: 5.7-6.4), que, en el 

grupo sin hipertrofia, 4.0 mm (RIC: 3.7-4.1; p < 0.001). La mediana de la fracción de eyección 
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fue inferior en el grupo con hipertrofia, 62.5% (RIC: 61-66.3) que, en el grupo sin hipertrofia, 

66% (RIC: 63-76; p = 0.035) (tabla 2). 

Con respecto a las complicaciones neonatales, la hipoglucemia con mayor frecuencia en el 

grupo con hipertrofia que en el grupo sin ella (50.0% vs 9.7%; p = 0.005); del mismo modo, 

síndrome de dificultad respiratoria con mayor frecuencia en el grupo con hipertrofia (100% 

vs 61.3%; p = 0.009) (Tabla 2). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en la necesidad de CPAP, ventilación mecánica, ingreso hospitalario y obstrucción del tracto 

de salida del ventrículo izquierdo. 

Se evaluó la correlación de los niveles de HbA1c materna y el grosor del tabique 

interventricular, se evidenció una correlación positiva estadísticamente significativa 

mediante el coeficiente de Spearman (ρ = 0.309; p = 0.039) lo que evidenció que mayores 

niveles de HbA1c materna se relacionaron con mayor grosor septal neonatal. 

El control glucémico no adecuado de las madres se asoció con la presencia de hipertrofia 

ventricular. La razón de momio (RM) fue de 7.29 (IC95%, 1.39 a 38.15, p=0.019); esto quiere 

decir que los niños con hipertrofia ventricular tuvieron 7.29 veces mayor probabilidad de 

que la madre tuviera un control glucémico no adecuado que los que no tienen hipertrofia 

ventricular. 

También se detectó una asociación en cuanto a la asociación de que el recién nacido 

presentara hipoglucemia e hipertrofia ventricular: La RM fue de 9.33 (IC95%, 1.91 a 45.58, 

p=0.006). Esto quiere decir que los RN con hipertrofia ventricular tuvieron 9.33 veces mayor 
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probabilidad de haber presentado hipoglucemia durante su hospitalización que los que no 

tienen hipertrofia ventricular. 

 
 
 
 
 
 

 
Tabla 2. Datos sociodemográficos y clínicos de la población estudiada 

 Todos Sin hipertrofia ventricular Con hipertrofia ventricular P 

N (%) 45 (100%) 31 (68.9%) 14 (31.1%) N.C. 

Sexo 
Masculino 
Femenino 

 
26 (57.8%) 
19 (42.2%) 

 
17 (54.8%) 
14 (45.2%) 

 
9 (64.3%) 
5 (35.7%) 

 
0.746 

Edad gestacional en sdg, mediana (p25-
p75) 

37.1 (34.3-40) 36.6 (33.4-38.2) 39 (36.2-40.3) 0,052 

Peso en gramos, media (+SD) 2,770 (+1,015) 2,489 (+718) 3,410 (+1,286) 0.022 

Talla en cm, media (+SD) 47.8 (+5.2) 47.0 (+4.5) 49.8 (+6.3) 0.148 

Clasificación del peso, n (%) 
SGA 
AGA 
LGA 

 
5 (11.1%) 

35 (77.8%) 
5 (11.1%) 

 
5 (16.1%) 

23 (74.2%) 
3 (9.7%) 

 
0 (0.0%) 

12 (85.7%) 
2 (14.3%) 

 
 

0.131 

Perímetro cefálico en cm, mediana (p25- 
p75) 

33.0 (31.0-34.0) 32.0 (30.0-33.5) 34.0 (32.5-35.3) 0.029 

Cardiopatía hipertrófica, n (%) 31 (71.1%) 0 (0.0%) 13 (92.9%) <0.001 

Días de vida al momento del US, 
mediana (p25-p75) 

2 (2-3) 2 (2-3) 3 (2-3) 0.619 

Fracción de eyección, mediana (p25-
p75) 

64 (62-73) 66 (63-76) 62.5 (61-5-66.3) 0.035 

Grosor del tabique en mm, mediana 
(p25-p75) 

4.1 (3.8-5.6) 4.0 (3.7-4.1) 5.9 (5.7-6.4) <0.001 

Obstrucción del tracto de salida del VI, n 
(%) 

1 (2.2%) 0 (0.0%) 1 (7.1%) 0.311 

CPPA, n (%) 18 (40.0%) 11 (35.5%) 7 (50.0%) 0.554 

Hipoglucemia, n (%) 10 (22.2%) 3 (9.7%) 7 (50.0%) 0.005 

SDR, n (%) 33 (73.3%) 19 (61.3%) 14 (100%) 0.009 

Ventilación mecánica asistida, n (%) 9 (20.0%) 4 (12.9%) 5 (35.7%) 0.111 

Ingreso al hospital, n (%) 38 (84.4%) 24 (77.4%) 14 (100.0%) 0.081 

Días de hospitalización, mediana (p25-
p75) 

11 (2-6) 11 (5-19) 14 (9-28) 0.200 

Las variables categóricas fueron evaluadas con la prueba exacta de Fisher o la Chi cuadrada (dependiendo de la distribución binominal) y las 
variables continuas normales con T de student y. las no normales con la U de Mann-Whitney. Se consideró un valor estadísticamente significativo 

una p<0.05 a dos colas. 
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Discusión 

El objetivo de este estudio fue el de analizar la relación entre los niveles de hemoglobina 

glucosilada (HbA1c) materna en el tercer trimestre de la gestación y el grosor del tabique 

interventricular en recién nacidos de mujeres con diabetes. 

Se observó una correlación positiva significativa entre la HbA1c materna y el grosor 

diastólico del tabique interventricular (SIVd) (ρ = 0.309; p = 0.039). Además, los recién 

nacidos que presentaban hipertrofia del tabique interventricular tenían niveles maternos 

de HbA1c significativamente más altos que los recién nacidos sin hipertrofia [7.1% (RIC 6.7–

8.2) vs. 6.0% (RIC 5.6–6.8); p = 0.002]. Estos hallazgos sugieren que un mayor grado de 

alteración de los valores de glucosa en sangre materna se relaciona con un mayor grosor 

septal en los recién nacidos. 

La hipertrofia cardiaca es una de las alteraciones cardiovasculares descritas en los hijos de 

mujeres con diabetes y puede presentarse incluso de forma asintomática. La exposición del 

feto a elevadas concentraciones de glucosa materna favorece el aumento de la secreción 

de insulina fetal, la cual provoca hiperinsulinemia y tiene efectos anabólicos en el miocardio, 

pudiendo ocasionar el crecimiento de los cardiomiocitos y el aumento de la masa 

ventricular. Se ha descrito que esta anomalía afecta sobre todo al septo interventricular y 

puede ser observable como hipertrofia miocárdica en el periodo neonatal.10,22 

En nuestra muestra, 14 de 45 recién nacidos presentaron hipertrofia del septo 

interventricular, lo que concuerda con el 31.1% de la muestra. La frecuencia observada aquí 

es similar a la observada en estudios previos, aunque los porcentajes observados presentan 
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gran variabilidad en las distintas publicaciones. La naturaleza de esta variabilidad puede 

estar relacionada con diferencias en el tipo de diabetes materna, el grado de control 

metabólico, las características de los RN, el momento de realizarse la evaluación 

ecocardiográfica y, sobre todo, los criterios para la definición de hipertrofia.10,22 

La asociación identificada entre HbA1c materna e SIVd se encuentra acorde con la evidencia 

que señala la asociación entre el control metabólico materno y las alteraciones 

estructurales cardiacas fetales y neonatales (Patey et al.). Se informaron diferencias en la 

geometría y función cardiaca fetal y neonatal en los embarazos con diabetes en 

comparación con los embarazos no diabéticos, lo que sugiere que la exposición intrauterina 

a un entorno metabólico alterado podría dar como resultado cambios cardiovasculares que 

pueden ser detectados a partir del periodo perinatal.14 Igualmente, en una revisión 

sistemática y metaanálisis observando el efecto de la diabetes materna en la función 

cardiaca fetal, coincidió en los fetos de las madres con diabetes en la alteración de la función 

y estructura cardiaca en distintas medidas.15 

Los resultados de nuestra investigación son también concordantes con los descritos por 

Samanth et al., quienes afirman que los niños de madres con diabetes presentaron 

alteraciones estructurales y funcionales del miocardio, fundamentalmente en los casos de 

diabetes con control glucémico deficiente. En esta investigación, los neonatos de madres 

diabéticas mal controladas presentaron un incremento del grosor de las paredes 

miocárdicas y, a la vez, una mayor frecuencia de casos de alteraciones metabólicas 

neonatales (incluyendo la hipoglucemia12). Estos resultados son significativos para nuestra 
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población, en la cual también encontramos un aumento de la tasa de hipoglucemia 

neonatal entre los recién nacidos con hipertrofia septal. 

El mecanismo fisiopatológico propuesto permite explicar la asociación de hipertrofia septal 

junto con hipoglucemia neonatal. La hiperglucemia materna facilita la hiperglucemia fetal y 

esto conlleva, como respuesta fetal, a la hiperinsulinemia. Tras el parto, existiendo una 

hiperinsulinemia condicionada por la hiperglucemia prenatal materna, pero interrumpido 

el aporte materno de glucosa, el lactante puede presentar hipoglucemia neonatal. 

Simultáneamente, la hiperinsulinemia fetal puede inducir crecimiento miocárdico y 

desarrollo de hipertrofia cardiaca,10 por lo que la presencia de ambos fenómenos en 

nuestro estudio podría representar manifestaciones diversas de una única exposición 

metabólica intrauterina, si bien los resultados del presente estudio no permiten establecer 

tal causalidad. 

En lo que concierne al control glucémico, se detectó que había una mayor proporción de 

control glucémico deficiente en los RN con hipertrofia septal, fenómeno clínicamente 

relevante, dado que la HbA1c es un parámetro del control glucémico materno y se puede 

aproximar al grado de exposición fetal a hiperglucemia en la gestación. Sin embargo, la 

HbA1c no refleja necesariamente las variaciones bruscas de glucosa ni puede establecer la 

exposición fetal a lo largo de periodos concretos en el desarrollo cardiaco. Por este motivo, 

si bien los resultados hallados sugieren la existencia de una asociación estadística existente 

entre la HbA1c y el SIVd, no es posible postular la HbA1c como el único factor que determine 

la aparición de hipertrofia septal.10,15Con respecto a las características ecocardiográficas, 

tomando como referencia que el grosor del tabique interventricular fue significativamente 
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más alto entre los recién nacidos con hipertrofia en comparación con los que no tenían 

hipertrofia [5.9 vs. 4.0 mm; p < 0.001], este hallazgo es acorde con la definición 

ecocardiográfica que se empleó en el estudio. Para esto, la evaluación ecocardiográfica 

permite hacer evidentes aquellos cambios estructurales que pueden no ser identificados 

mediante la evaluación clínica; de esta manera, las recomendaciones de la ecocardiografía 

pediátrica hacen hincapié en la necesidad de que las mediciones de las diferentes 

estructuras cardiacas se realicen de forma estandarizada.27 

La interpretación del grosor del tabique interventricular requiere considerar el tamaño 

corporal del paciente. Pettersen et al., desarrollaron ecuaciones de referencia orientadas a 

calcular los valores z de diversas estructuras cardíacas en una amplia población pediátrica, 

lo que permite expresar las dimensiones cardíacas en relación con el tamaño corporal que 

se espera.28 Por otro lado, el uso de valores z permite poder reducir el efecto de la 

variabilidad del peso y de la superficie corporal, así como ofrece una evaluación más 

estandarizada de las dimensiones cardíacas. En este estudio, utilizamos un valor Z +2 como 

un criterio para la definición de hipertrofia del tabique interventricular. En el presente 

estudio, la fracción de eyección fue menor en los recién nacidos con hipertrofia septal en 

comparación con aquellos que no presentaban hipertrofia. Sin embargo, a pesar de que la 

mediana de la fracción de eyección del grupo con hipertrofia fue del 62,5%, no se evidenció 

daño severo de la función sistólica. Esto es compatible con la narración de las alteraciones 

del corazón subclínicas en los hijos de madre diabética, en los que pueden existir 

alteraciones tanto estructurales como funcionales sin necesidad de tener disfunción 

sistólica manifiesta.12,14,15 
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Otro hallazgo de interés ha sido la mayor frecuencia de síndrome de dificultad respiratoria 

en el grupo con hipertrofia septal. La diabetes materna ha estado relacionada con diversas 

complicaciones neonatales y metabólicas, y estas alteraciones del corazón pueden estar 

relacionadas con la morbilidad neonatal. Sin embargo, la imposibilidad de determinar si la 

mayor frecuencia de síndrome de dificultad respiratoria ha estado asociada con la 

hipertrofia septal o con otros factores vinculados a la diabetes materna, se debe a las 

características del diseño y el número de la muestra utilizados por nuestra investigación.10,22 

Las mujeres de mayor edad tenían más recién nacidos con hipertrofia septal. La diferencia 

en la edad materna fue estadísticamente significativa, pero no se podrá afirmar, a partir de 

nuestros resultados, que la edad materna sea un factor independiente asociado a la 

hipertrofia, pues la presencia de diversas características maternas relacionadas con el 

embarazo condicionado por la diabetes, hace necesario plantear la existencia de infusores 

personales, especialmente con el tamaño de la muestra evaluada. 

Considerando que el diseño del estudio es observacional, y que los resultados obtenidos 

permiten hablar de asociaciones, pero no de causaciones; la correlación positiva que se 

observó entre la HbA1c y el SIVd, unida a la mayor concentración de HbA1c en el grupo de 

hipertrofia septal, contribuye a la hipótesis de que el control glucémico de la madre tendría 

que ver con las alteraciones estructurales en el corazón del recién nacido, aunque otros 

factores maternos, fetales y neonatales pueden ser determinantes en la aparición de 

hipertrofia cardiaca, y que en la literatura existe suficiente información de que la 

hiperinsulinemia fetal o las alteraciones en el metabolismo intrauterino están a favor de la 

hipertrofia.10,12 



41  

Los datos de nuestra investigación reflejan la existencia de una asociación estadísticamente 

significativa entre los valores de HbA1c en la madre y el grosor del tabique interventricular 

neonatal. Estos resultados son un reflejo de la necesidad de incorporar la evaluación 

ecocardiográfica de los hijos de diabéticas ya que, sobre todo en aquellas en las que existe 

control glucémico insuficiente, es importante conocer la existencia de hipertrofia. La 

realización de estudios futuros con mayor tamaño de muestra, con la inclusión de un grupo 

control, y con el seguimiento ecocardiográfico en el tiempo permitiría conocer con mejor 

rigor el posible impacto de esta asociación, y también el desarrollo de la hipertrofia durante 

los primeros meses de vida del recién nacido. 

Limitaciones y/o nuevas perspectivas de investigación 

 
Entre las principales limitaciones de este estudio se encuentra la muestra de 45 recién 

nacidos, de los cuales 14 presentaron hipertrofia septal, aspecto que limita la precisión de 

las estimaciones y el análisis multivariado con un número elevado de variables. Además, se 

hizo el estudio en un único centro, de forma que podemos inferir que no es extrapolable a 

las distintas poblaciones de hijos de madres con diabetes. 

Otra limitación relevante es la ausencia de un grupo control formado por recién nacidos de 

madres sanas sin diabetes. Por esta razón, el presente estudio permite analizar la relación 

entre el grado de glucémico de la madre y el grosor septal en la población expuesta, pero 

no permite establecer la diferencia del grosor del tabique en una población neonatal que 

no recibe concomitancia a la diabetes de la madre. Asimismo, la población estudiada estaba 

formada por los hijos de madres con diabetes gestacional, por lo tanto, la extrapolación de 
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los resultados hacia aquellas con diabetes mellitus tipo 1 o diabetes mellitus tipo 2 debe 

hacerse con cautela. 

Conclusión 

En el presente trabajo, donde se estudiaron 45 neonatos nacidos de mujeres con diabetes, 

se encontró un coeficiente de correlación positivo y estadísticamente significativo entre los 

niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c) materna y el grosor del tabique interventricular 

del neonato (rho de Spearman = 0.309; p = 0.039), lo que indica que una mayor 

concentración de HbA1c materna se relaciona con un mayor grosor septal en los neonatos 

estudiados. 

En 14 de los neonatos (31.1%) se presentó la hipertrofia del tabique interventricular. En 

comparación con el grupo, en el que no hubo hipertrofia, las madres del grupo hipertrofia 

presentaron unas concentraciones mucho más elevadas de HbA1c, así como una mayor 

frecuencia de glucemia mal controlada. También la edad materna resultó ser 

significativamente mayor en el grupo hipertrofia, lo que hace suponer que la hipertrofia 

septal neonatal puede relacionarse con estas características. 

Los neonatos con hipertrofia del tabique interventricular presentaron mayor peso al 

nacimiento y mayor perímetro cefálico y, además, menor fracción de eyección del corazón 

en comparación con los neonatos sin hipertrofia. También la hipoglucemia y el síndrome de 

dificultad respiratoria aparecieron con mayor frecuencia en el grupo hipertrofia, lo que 

pone en relieve la importancia de la vigilancia metabólica, respiratoria y cardiovascular de 

los hijos de las diabéticas. 
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Los resultados apuntan, en línea con otros trabajos existentes en la literatura, a la 

importancia de mantener un control glucémico adecuado durante la gestación y de realizar 

el estudio cardiovascular neonatal si presenta este marcador de alteraciones estructurales 

o funcionales. Sin embargo, debido a las limitaciones del tamaño de la muestra, así como 

del diseño del estudio, habrá que considerar los resultados solo como asociaciones, y no 

como causa-efecto. 
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Anexos 

 
Anexo  1.  Protocolo  para  la  obtención  del  ecocardiograma  transtorácico. 

Se realizará una ecografía cardíaca transtorácica a todos los recién nacidos incluidos en el 

estudio, en condiciones basales, usando los abordajes ecocardiográficos estandarizados de 

acuerdo con las recomendaciones de la American Society of Echocardiography (ASE); se 

obtendrán las vistas subcostales, apical de 4 cámaras, paraesternal eje largo del ventrículo 

izquierdo, paraesternal eje corto a nivel de los músculos papilares y de los grandes vasos, 

así como la vista supraesternal.¹ 

Los estudios se realizarán con un equipo SonoSite M-Turbo® con un transductor sectorial 

P10x de 8–4 MHz; se adquirirán imágenes bidimensionales (2D), modo M, Doppler pulsado, 

Doppler continuo, Doppler color y Doppler tisular. Todas las imágenes se sincronizarán con 

el electrocardiograma de superficie para asegurar una identificación precisa de las distintas 

fases del ciclo cardíaco.1 

Las mediciones lineales del ventrículo izquierdo y del grosor del tabique interventricular se 

realizarán en modo M desde la vista paraesternal en eje largo del ventrículo izquierdo. El 

cursor se ubicará de manera perpendicular al eje longitudinal del ventrículo, justo en la 
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punta de las valvas de la válvula mitral, siguiendo las pautas establecidas para la 

cuantificación ecocardiográfica en pacientes pediátricos. Los calibradores se colocarán en 

la interfaz entre el miocardio y la cavidad ventricular, así como entre el epicardio y el 

pericardio, con el fin de obtener mediciones precisas y consistentes.2 

El grosor diastólico del tabique interventricular (IVSd) se registrará en milímetros. 

Posteriormente, se calculará el valor Z ajustado a la superficie corporal utilizando las 

fórmulas de Pettersen et al. Se considerará hipertrofia del tabique interventricular cuando 

el IVSd muestre un valor Z igual o superior a +2 desviaciones estándar con respecto a lo que 

se espera para la superficie corporal del recién nacido. 

 

 
Figura A1. Vista paraesternal en eje largo del ventrículo izquierdo, utilizada para medir el grosor del tabique 

interventricular. 
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Anexo 3. Instrumento de captura. 
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