
Introducción
Está bien establecido en la literatura que la macrosomia fe-

tal en el embarazo diabético esta asociada a mayores tasas de
morbilidad y mortalidad perinatal.

El crecimiento fetal es considerado como un fenómeno mul-
tifactorial, aunque sus mecanismos exactos no son claramente
conocidos. Básicamente es el resultado de la interrelación de
múltiples factores: herencia, nutrición materna, estado intraute-
rino, interacciones hormonales e intercambio placentario ma-
ternofetal. En fetos normales, aproximadamente el 15% del
peso al nacimiento es dependiente del genotipo fetal y un 20%
es atribuible al genotipo materno(1).

Las hormonas maternas traspasan escasamente la barrera pla-
centaria y tienen, por tanto, escasa incidencia en el crecimien-
to fetal(2). Niños con anencefalia, así como niños con insuficiencia
hipotálamo-hipofisaria y niños en los que la hormona de creci-
miento es inactiva (síndrome de Laron), presentan una talla y
peso normal al nacer y su crecimiento discurre con normalidad
hasta al menos el primer año de vida(3,4). Todo ello induce a pen-
sar que la GH no actua de forma decisiva en las primeras etapas
del crecimiento.

Estudios realizados por Ashton y cols.(5) muestran que los
niveles circulantes de IGF-1 en sangre de cordón umbilical se
correlacionan positivamente con el peso, la talla y la edad ges-
tacional al nacer.

Los IGF-1 maternos no son capaces de atravesar la barrera
placentaria y por lo tanto serían fundamentalmente los IGF-1
producidos por la placenta y el propio feto, los que actuarian es-
timulando el crecimiento fetal y placentario(6).

La insulina ejerce también un papel somatotrópico directo
sobre los órganos fetales, como lo demuestra el hecho de que el
hiperinsulinismo fetal en los hijos de madre diabética se asocia
a macrosomia. Por el contrario, el hipoinsulinismo fetal se aso-
cia a retraso del crecimiento y a bajas concentraciones séricas
fetales de IGF-1(7).

Material y métodos
Se ha realizado un estudio de cohortes prospectivo en 58

RNHMD (33 niños y 25 niñas) y 58 recién nacidos (RN) con-
troles (33 niños y 25 niñas) nacidos en la maternidad del Hospital
La Paz.
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Resumen. Objetivo: Determinar la incidencia de macrosomía en el
recién nacido hijo de madre diabética (RNHMD), y analizar su posible
correlación con los niveles de insulina, péptido C, hormona de
crecimiento (GH) e IGF-1 en sangre de cordón umbilical. 

Diseño: Estudio de cohortes prospectivo en 58 RNHMD y 58 recién
nacidos (RN) controles (33 niños y 25 niñas en cada grupo). 

Resultados: La incidencia de macrosomia fué del 25,8% en los
RNHMD y del 61,5% en los RNHMDID, frente a un 5% en el grupo
control. Existió correlación positiva entre los niveles de Hgb A1c
materna durante el tercer trimestre del embarazo y los niveles de
insulina y péptido C, con el peso en los RNHMD (y especialmente en el
grupo de RNHMDID). Los niveles de IGF-1 se correlacionaron
positivamente con el peso del recién nacido tanto en el grupo control
como en los RNHMD. En ningún grupo se observó correlación entre las
concentraciones de GH e IGF-1.
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THE INFANT OF THE DIABETIC MOTHER (I).
MACROSOMIA AND GROWTH FACTORS

Abstract. Objective: The objective of this study was to determine
the incidence of macrosomia in infants of diabetic mothers (IDM) and to
analyze its possible correlation with insulin, C-peptide, growth hormone
(GH) and IGF-I levels in umbilical cord blood.

Patients and methods: A prospective study of 58 IDM and 58 control
newborns (33 males and 25 females in both groups) was carried out.

Results: The incidence of macrosomia was 25.8% in the IDM group
and 61.5% in the IIDDM group (infant of insulin-dependent diabetic
mother) compared to 5% in the control group. There was a positive
correlation between maternal Hgb A1c levels in the third trimester of
gestation and insulin and C-peptide levels with newborn weight in the
IDM group (especially in the IIDDM group). IGF-I levels were positively
correlated with newborn weight in both control and IDM groups. There
was no correlation between GH and IGF-I levels in any group.
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Las gestantes diabéticas habían sido controladas durante el
embarazo por la unidad obstétrico-diabetológica del hospital.
Las dosis de insulina administradas variaron entre 0,3-1,2
UI/kg/día en las madres con diabetes preconcepcional y 0,3-0,5
UI/kg/día en las que presentaban diabetes gestacional.

Los RNHMD se dividieron a su vez en 3 subgrupos: 
- Recién nacidos hijos de madres con diabetes gestacional

tratadas exclusivamente con dieta (RNHMDG): 28 casos.
- Recién nacidos hijos de madres con diabetes gestacional

tratadas con dieta e insulina (RNHMDGID): 17 casos.
- Recién nacidos hijos de madres con diabetes pregestacio-

nal (RNHMDID): 13 casos. En este grupo, atendiendo a la cla-
sificación de White(8), la diabetes materna se distribuía de la si-
guiente forma: 4 casos de tipo B, 5 de tipo C, 3 de tipo D, 1 de
tipo G.

En el momento del parto se realizó la reanimación de los re-
cién nacidos y se recogieron los datos obstétricos. Los datos clí-
nicos fueron obtenidos durante su ingreso en la maternidad o
la planta de neonatología. Los RNHMD permanecieron ingre-
sados al menos 24 horas en la Unidad de Neonatología, donde
se procedió a su observación y manejo siguiendo las pautas
habituales en este tipo de pacientes(9).

Las determinaciones analíticas se realizaron en sangre mix-
ta de cordón recogida inmediatamente después del parto en tu-
bos impregnados con EDTA. Una vez recogidas las muestras,

se procedió a su centrifugación a 2.000 rpm durante 10 minutos
a temperatura ambiente, conservándose posteriormente el plas-
ma a 
-20ºC hasta el momento de realizarse las determinaciones.

Para determinar el peso se utilizó un pesabebés marca Anglo-
Sañol con capacidad para 14 kg y sensibilidad de 10 g. La me-
dición de la talla se realizó con un tallímetro de 2 piezas marca
Anglo-Sañol de 90 cm de longitud y 0,5 cm de precisión.

La glucemia se cuantificó por el método enzimático de la
hexoquinasa en un autoanalizador Hitachi 704 (Behringer
Mannheim). Los coeficientes de variación intra e interensayo
fueron de 1,5 y 2,7% respectivamente. La hemoglobina A1c se
determinó mediante cromatografía de intercambio iónico (Variant
Biorad), con un coeficiente de variación interensayo e intra-
ensayo de 3,7% y 4,1% respectivamente. Se utilizó la técnica
de radioinmunoanálisis (RIA) (Sorin Biomédica, Italy) para la
determinación de la insulinemia, con una variación intraensa-
yo del 6,2% e interensayo del 6,6%. El péptido C se determinó
mediante RIA (Megdenix Diagnostics, Belgium), siendo los co-
eficientes de variación intraensayo e interensayo del 5,5% y
7,8% respectivamente. La determinación de GH se realizó con
enzimoinmunoanálisis (EIA) (Eurogenetic). La variación in-
traensayo era del 4,2 al 5,4 % y la variación interensayo del 2,6
al 3,3%. La IGF-1 se cuantificó mediante RIA tras extracción
con etanol (Nichols Institute Diagnostics). Los coeficientes de
variación intra e interensayo fueron 2,4-3% y 5,2-8,4% res-
pectivamente.

Análisis estadístico
Para valorar los datos cuantitativos entre los grupos, se uti-

lizaron el test de la “t de Student” (test paramétrico), y el test de
la “U de Mann-Witney” (test no paramétrico). Se utilizó un aná-
lisis de la varianza para relacionar variables cuantitativas con
factor de más de dos categorías, utilizándose el test de Newman-
Keuls como test de comparación múltiple de medias. La com-
paración de las variables cualitativas se realizó con el test de la
Chi cuadrado de Pearson con corrección de Yates y el test exac-
to de Fisher. La correlación entre los diferentes parámetros cuan-
titativos se valoró mediante el coeficiente de correlación “r”
de Pearson. Las pruebas se realizaron de forma bilateral y se con-
sideraron significativos los valores de p<0,05 y muy significa-
tivos los valores de p<0,01.

Resultados
Grupo control versus grupo RNHMD (Tablas I y II)

No hubo diferencias en la forma de presentación, el tipo de
reanimación y la aparición de poli u oligoamnios. El parto in-
ducido y por cesárea fueron más frecuentes en el grupo de
RNHMD (p<0,05). La edad gestacional fue significativamente
mayor (p<0,01) en el grupo control.

La insulinemia y el péptido C (p<0,01) fueron mayores en
el grupo de RNHMD, no existiendo diferencias en los niveles
de glucemia de cordón, GH e IGF-1.

La morbilidad perinatal fue más frecuente (p<0,01) en los
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Tabla I Variables estudiadas en el grupo control y 
en el grupo de RNHMD

Controles RNHMD
n=58 n=58

Edad gestacional 39,53±1,56 38,38±1,31**
(Semanas) (34-42) (35-41)

Peso RN 3.137±390 3.194±497
(Gramos) (1.950-4.250) (2.200-4.350)

Talla RN 49,27±1,19 49,47±1,82
(Centímetros) (47-53.2) (44-53,5)

Glucemia cordón 91,1±24,1 82,5±30,06
(mg/dl) (52-168) (21-180)

Insulinemia 4,84±3,66 19,71±24,93**
(µu/ml) (1-22) (1-124)

Péptido C 1,1±0,48 2,41±2,12**
(ng/ml) (0,2-2,7) (0,3-11,8)

GH 3,28±2,62 3,7±3,41
(ng/ml) (1-16) (1-17)

IGF-1 81,48±36,77 99,92±46,08
(ng/ml) (19,8-183) (31,3-250)

Hg A1c 3T – 5,38±0,78
(%) (4-8,5)

Glucemia previa – 104,29±34,85
(mg/dl) (47-228)

HgA1c 3T = Hemoglobina A1c materna en el tercer trimestre de
gestación. * p<0,05 ** p<0,01



RNHMD. En este grupo fue significativamente mayor la exis-
tencia de peso elevado para la edad gestacional, hipoglucemia e
hiperinsulinismo (insulina/glucemia >0,3) (p<0,01).

Grupo control versus RNHMDG (Tablas II, III)
La edad gestacional fue mayor en el grupo control (p<0,05).

La insulinemia (p<0,05) y la existencia de hipoglucemia neo-
natal (p<0,01) fueron mayores en los RNHMDG, mientras que
la glucemia de cordón fue menor en este grupo (p<0,01). No
existieron diferencias en las concentraciones de GH e IGF-1. 

Grupo control versus RNHMDGID (Tablas II y III)
La edad gestacional fue mayor en el grupo control (p<0,05).

La insulinemia (p<0,01) y la existencia de hipoglucemia neo-
natal fueron más frecuentes en los RNHMDGID (p<0,01). No
existieron diferencias en las concentraciones de GH e IGF-1.

Grupo control versus RNHMDID (Tablas II y III)
La edad gestacional fué significativamente menor en el gru-

po de los RNHMDID (p<0,01), mientras que en este grupo fue-
ron mayores el peso de recién nacido (p<0,05), la insulinemia
(p<0,01) y el péptido C (p<0,01), y la presencia de hipogluce-

mia, hiperinsulinismo y peso elevado para la edad gestacional
(p<0,01). No existieron diferencias en las concentraciones de
GH e IGF-1.

Comparacion de los distintos grupos de RNHMD (Tabla
IV)

La edad gestacional fue menor en el grupo de RNHMDID
(p<0,05), mientras que los niveles de insulina y péptido C fue-
ron mayores en este grupo (p<0,05). No existieron diferencias
en el resto de las variables.

Comparacion entre los niños del grupo control y los niños de
los distintos grupos de RNHMD

Los niños RNHMDG presentaron menores cifras de gluce-
mia de cordón (65,76 ± 23,7 vs 96,24 ± 27,27) que los niños del
grupo control (p<0,01).

Los niños RNHMDGID presentaron mayores niveles de in-
sulina (8,8 ± 6,26 vs 4,72 ± 4,14) (p<0,05) que los del grupo con-
trol. También fue más frecuente en este grupo la hipoglucemia
neonatal (p<0,01).

El peso de recién nacido (3.549 ± 487 vs 3.209 ± 381)
(p<0,05), la insulinemia (49,5 ± 33,4 vs 4,72 ± 4,14) (p<0,01) y
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Tabla II Patología observada en los distintos grupos de estudio. La patología de cadera consistio en 
7 clicks y 2 displasias

Patología Controles RNHMD RNHMDG RNHMDGID RNHMDID
n= 58 n= 58 n= 28 n= 17 n= 13

RNT 53 51 26 17 8
RNPT 1 7** 2 5**
RNPOST 4
PEEG 3 15** 5 2 8**
PBEG 1 2 1 1
Hipoglucemia 2 30** 11** 7** 12**
I / G > 0,3 12** 2 1 9**
Pat. cadera 9** 4** 2* 3**
Anti-A 1 1
MAP 5* 2 3**
Neumotórax 1 1
Hiperbilirrubinemia 10** 3* 7**
Policitemia 3 2 1
Malf. renal 3 1 1 1
SFA 2 2
Sepsis 1 1
Cefalohematoma 2 1 1
Fractura clavícula 1 1 1
Lesiones faciales 1 1
Pies zambos 1
Hipovolemia 1 1
Hipocalcemia 1 1
HipoPTH 1 1

* p < 0,05 entre grupo control y los distintos grupos de RNHMD. ** p < 0,01 entre grupo control y los distintos grupos de RNHMD.
RNT: recién nacido a término. RNPT: recién nacido pretérmino. RNPOST: recién nacido postérmino. PEEG: peso elevado para la edad de
gestación. PBEG: peso bajo para la edad de gestación. I/G > 0,3: indice insulinemia/glucemia > 0,3 (hiperinsulinismo). Anti-A: Isoinmunización
anti-A. MAP: maladaptación pulmonar. HipoPTH: Hipoparatiroidismo. SFA: sufrimiento fetal agudo.



el péptido C (5,22 ± 2,82 vs 1,12 ± 0,47) (p<0,01) fueron más
elevados en los niños RNHMDID que en los del grupo con-
trol. Además, los RNHMDID mostraron más frecuentemente hi-
poglucemia, hiperinsulinismo y peso elevado para la edad ges-
tacional (p<0,01). No existieron diferencias en las concentra-
ciones de GH e IGF-1.

Comparacion entre las niñas del grupo control y las niñas de
los distintos grupos de RNHMD

Las niñas RNHMDG presentaron niveles más elevados de
insulina (11,2 ± 7,44 vs 5 ± 2,94) y péptido C (1,83 ± 1,12 vs
1,07 ± 0,49) (p<0,05) y mayor frecuencia de hipoglucemia ne-
onatal (P<0,01) que las niñas controles.

Los niveles de insulina (16,85 ± 15,25 vs 5 ± 2,94), péptido
C (2,14 ± 1,21 vs 1,07 ± 0,49) e IGF-1 (120,97 ± 34,5 vs 84,66
± 38,99) fueron más elevados (p<0,05) en las niñas RNHMDGID.
También fue más frecuente la hipoglucemia neonatal (p<0,05).

En el grupo de niñas RNHMDID se observaron mayores ni-
veles de insulina (65 ± 32,92 vs 5 ± 2,94) y péptido C (5,23 ±
0,98 vs 1,07 ± 0,49) (p<0,01) que en el grupo control. Además,
presentaron con mayor frecuencia hipoglucemia e hiperinsuli-
nismo (p<0,01). No existieron diferencias en las concentracio-
nes de GH.

Comparación entre niños y niñas del grupo control
La glucemia de cordón (84,32 ± 17,41 vs 96,24 ± 27,27) y

la talla (48,84 ± 0,92 vs 49,59 ± 1,27) fueron significativamen-

te menores (p<0,05) en las niñas que en los niños. No existieron
diferencias en el resto de las variables estudiadas.
Comparación entre niños y niñas RNHMD

No existieron diferencias en las variables estudiadas.

Comparación entre los niños controles y RNHMD
Los niveles de insulina (20,06 ± 27,1 vs 4,72 ± 4,14) y pép-

tido C (2,46 ± 2,49 vs 1,12 ± 0,47) eran mayores en los niños
RNHMD (p<0,01). 

Además, en este grupo se observaron con mayor frecuencia
peso elevado para la edad gestacional, hiperinsulinismo e hipo-
glucemia (p<0,01). No existieron diferencias en las concentra-
ciones de GH e IGF-1.

Comparación entre las niñas controles y RNHMD
Los niveles de insulina (19,24 ± 22,29 vs 5 ± 2,93), pépti-

do C (2,32 ± 1,55 vs 1,07 ± 0,49) e IGF-1 (107,91 ± 42,14 vs
84,66 ± 38,99) fueron más elevados en las niñas RNHMD
(p<0,01). La hipoglucemia (p<0,01) y el hiperinsulinismo
(p<0,05) fueron más frecuentes en las niñas RNHMD.

Comparación entre ambos sexos en los distintos grupos de
RNHMD

No hubo diferencias entre las variables estudiadas.

Correlaciones observadas entre variables en los distintos
grupos de estudio
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Tabla III Variables cuantitativas en el grupo control y los distintos grupos de RNHMD

Controles RNHMDG RNHMDGID RNHMDID
n=58 n=28 n=17 n=13

Semanas de gestación 39,53±1,56 38,82±1,16 38,82±0,73 36,85±1,07
(34-42) (36-41)* (38-40) * (35-39)**

Peso RN 3.137±390 3.106±466 3.150±519 3441±485*
(Gramos) (1.950-4.250) (2.200-4.100) (2.400-4.200) (2750-4350)

Talla RN 49,27±1,19 49,02±1,89 50,09±1,74 49,65±1,59 
(Centímetros) (47-53) (44-52,5) (47-53,5) (47-52)

Glucemia de cordón 91,1±24,1 72,29±26,03 89,35±31,6 95,54±30,71 
(mg/dl) (52-168) (21-138)** (53-162) (61-180)

Insulinemia 4,84±3,66 8,82±8,34 12,12±11,23 53,08±32,62 
(µu/ml) (1-22) (1-34)* (1-41)** (9-124)**

Péptido C 1,1±0,48 1,55±1,12 1,66±1,01 5,22±2,48 
(ng/ml) (0,2-2,7) (0,3-4,5) (0,6-3,8) (1,8-11,8)**

GH 3,28±2,62 4,5±4,38 3,13±1,64 2,62±1,98 
(ng/ml) (1-16) (1-17) (1-5) (1-7) 

IGF-1 81,48±36,77 99,77±44,18 95,27±40,5 106,33±58,58
(ng/ml) (19-183) (31-220) (35-165) (48-250) 

Hg A1c 3T – 5,12±0,59 5,24±0,47 6,05±1,03 
(%) (4-6,1) (4,5-6,1) (4,7-8,5)

Glucemia previa – 100,36±35,02 96,65±25,72 122,77±40,48 
(mg/dl) (47-187) (70-159) (73-228)

* p < 0,05 ** p < 0,01. FN: Fibronectina. Hg A1c 3T: Hemoglobina A1C materna en el tercer trimestre.



Las tablas V y VI muestran las correlaciones existentes en-
tre las variables en los distintos grupos del estudio.
Discusión

La incidencia de macrosomía, definida como el peso fetal
mayor de 4.000 g varía del 16 al 45%(9). Otros autores prefieren
definirla como el peso al nacimiento por encima del percentil 90
para la edad de gestación, según las curvas de crecimiento in-
trauterino de Lubchenco. Con esta última definición, Berk(10)

describió una incidencia de macrosomía del 43% en RNHMDID
frente al 11,4% de la población normal. Los RNHMD de nues-
tro estudio mostraron una incidencia de macrosomía del 25,8%,
llegando a ser del 61,5% en los RNHMDID, frente a un 5% en
el grupo control.

Coincidiendo con los hallazgos de Berk(10), en nuestro es-
tudio se apreció una correlación positiva entre los niveles de 
Hg A1c materna durante el tercer trimestre del embarazo y el
peso del recién nacido en los RNHMD, y especialmente en el
grupo de RNHMDID, lo que induce a pensar que el grado de
control metabólico materno puede influir en el desarrollo de la
macrosomía.

Pese a que la insulina ha sido considerada como la hormo-
na más importante para el crecimiento fetal(11), algunos autores
afirman que la insulina juega solamente un papel permisivo en
el desarrollo de la macrosomía.

Stenninger(12) evidenció correlación significativa entre ma-
crosomía y las concentraciones de péptido C en sangre de cordón,

no observando ningún tipo de correlación con las cifras de Hg
A1c. Sin embargo, Berk(10) encontró relación entre macrosomía y
el mal control metabólico durante los dos últimos meses de em-
barazo. Nosotros encontramos correlación entre las concentra-
ciones de insulina y péptido C con el peso al nacimiento, la Hg
A1c materna durante el tercer trimestre, la glucemia materna pre-
via al parto y la glucemia de cordón en los RNHMD. Estos datos
nos hacen pensar que el grado de control metabólico materno
durante el tercer trimestre del embarazo puede jugar un papel
importante en el desarrollo del hiperinsulinismo y la macroso-
mía de estos pacientes.

Curiosamente, se observo una correlación negativa entre los
niveles de insulina y péptido C en sangre de cordón y la edad
gestacional en los RNHMD, y especialmente en el grupo de
RNHMDID.

En todos los grupos de RNHMD existió una alta correlación
entre los niveles de insulina y péptido C, los cuales eran signi-
ficativamente mayores en los diversos grupos de RNHMD. Estos
datos concuerdan con lo expuesto previamente por Sozenko(13).
Se observo hiperinsulismo (índice insulina/glucemia > 0,3) en
el momento del nacimiento en el 20,6% de los RNHMD en su
conjunto, y en el 69,2% en los RNHMDID.

Aunque el papel fisiológico de la GH sobre el crecimiento
intrauterino aún no ha sido establecido(1,14), se han encontrado
niveles elevados de GH durante las primeras 48-72 horas de vi-
da, los cuales, aunque disminuyen progresivamente, todavía se
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Tabla IV Variables cuantitativas en los distintos grupos de RNHMD

RNHMDG RNHMDGID RNHMDID 
n=28 n=17 n=13

Semanas de gestación 38,82±1,16 38,82±0,73 36,85±1,07 
(36-41)* (38-40)* (35-39)

Peso RN 3.106±466 3.150±519 3.441±485 
(Gramos) (2.200-4.100) (2.400-4.200) (2.750-4.350)

Talla RN 49,02±1,89 50,09±1,74 49,65±1,59 
(Centímetros) (44-52,5) (47-53,5) (47-52)

Glucemia de cordón 72,29±26,03 89,35±31,6 95,54±30,71 
(mg/dl) (21-138) (53-162) (61-180)

Insulinemia 8,82±8,34 12,12±11,23 53,08±32,62 
(µu/ml) (1-34)* (1-41)* (9-124)

Péptido C 1,55±1,12 1,66±1,01 5,22±2,48 
(ng/ml) (0,3-4,5)* (0,6-3,8)* (1,8-11,8)

GH 4,5±4,38 3,13±1,64 2,62±1,98 
(ng/dl) (1-17)* (1-5)* (1-7)* 

IGF-1 99,77±44,18 95,27±40,5 106,33±58,58 
(ng/dl) (31-220) (35-165) (48-250) 

Hg A1c 3T 5,12±0,59 5,24±0,47 6,05±1,03 
(%) (4-6,1) (4,5-6,1) (4,7-8,5)

Glucemia previa 100,36±35,02 96,65±25,72 122,77±40,48 
(mg/dl) (47-187) (70-159) (73-228)

* p < 0,05. Hg A1c 3T: Hemoglobina A1C materna en el tercer trimestre.



encuentran elevados a las 8 semanas de vida. La GH actúa so-
bre el crecimiento del esqueleto fetal a través de los IGF, los cua-
les aumentan progresivamente a lo largo del embarazo, y cuyos
niveles en sangre de cordón guardan relación con el tamaño
fetal al nacimiento(15,16).

Hill y cols.(17) objetivaron un aumento de los niveles de IGF
totales e IGF-I en sangre de cordón umbilical de RNPEEG de
madres normales, los cuales se correlacionaban con el peso al
nacimiento. Sin embargo, en RNHMD macrosómicos los nive-
les de IGF eran semejantes a los hallados en RNHMD de PAEG
y no existía correlación con el peso al nacimiento.

En nuestro estudio, tanto en el grupo control como en el gru-
po de RNHMD existía una correlación negativa entre las con-
centraciones de GH en sangre de cordón y el peso RN, existiendo
también una correlación negativa entre la GH y la talla RN en
el grupo control pero no en los RNHMD. En el grupo control
y en los RNHMDG y RNHMDGID se observó una correlación
negativa entre los niveles de GH y la edad gestacional, lo que
contrasta con lo expuesto previamente por otros autores.

Los niveles de IGF-I se correlacionaron positivamente con
el peso RN tanto en el grupo control como en los RNHMD.
Correlación positiva entre la talla RN y las concentraciones de
IGF-I solamente se apreciaron en el grupo control y los RNHMD-
GID. Unicamente existió correlación negativa entre IGF-I y edad
gestacional en el grupo de RNHMDG.

En todos los grupos de estudio existió una buena correlación
positiva entre peso y talla RN, pero en ninguno se observó co-
rrelación entre las concentraciones de GH e IGF-I.

Si la macrosomía fetal pasa desapercibida, puede contribuir a
aumentar la cifra de partos prolongados, asfixia fetal, lesiones obs-
tétricas y cesáreas. En nuestra serie se produjeron lesiones obsté-
tricas en el 6,9% de los RNHMD y el 1,7% de los controles.

El retraso del crecimiento intrautero, definido por un peso
al nacimiento por debajo del percentil 10 para la edad gesta-
cional, es poco frecuente en diabéticas embarazadas(18). Nuestros
datos coinciden con esta afirmación, ya que en nuestra serie la
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Tabla V Correlaciones existentes entre las 
distintas variables en el grupo control 
el grupo de RNHMD

Grupo control Coeficiente Significación
correlación estadística

E. Gestación - Peso RN 0,4662 **
E. Gestación - Talla RN 0,3249 **
Peso RN - Talla 0,5960 **
Peso RN - Glucemia cordón - 0,2932 *
Insulina - Péptido C 0,2284 *

Grupo RNHMD Coeficiente Significación
correlación estadística

E. Gestación - Hg A1c 3T - 0,5217 **
Hg A1c 3T - Peso RN 0,3128 **
Gluc. previa - Gluc. cordón 0,2782 *
Peso RN - Talla RN 0,6207 **
Insulina - Hg A1c 3T 0,4204 **
Insulina - Glucemia previa 0,2674 *
Insulina - E. Gestación - 0,6174 **
Insulina - Peso RN 0,2276 *
Insulina - Glucemia cordón 0,2461 *
Péptido C - Hg A1c 3T 0,3253 **
Péptido C - Glucemia previa 0,2553 *
Péptido C - E. gestación - 0,5949 **
Péptido C - Peso RN 0,2921 *
Péptido C - Glucemia cordón 0,2529 *
Fibronectina - E. Gestación 0,2717 *
Fibronectina - Gluc. cordón - 0,2398 *
Insulina - Péptido C 0,8993 **

* p < 0,05 ** p < 0,01.  Hg A1c 3T: Hemoglobina glicosilada
materna en el tercer trimestre del embarazo.

Tabla VI Correlaciones existentes entre las 
distintas variables en los distintos grupos 
de RNHMD

Grupo RNHMDG Coeficiente Significación
correlación estadística

E. Gestación - Talla RN 0,3484 *
E. Gestación - IGF-I - 0,3184 *
Gluc. previa - Gluc. cordón 0,4169 *
Peso RN - Talla RN 0,5848 **
Insulina - Peso RN 0,3456 *
Insulina - Glucemia cordón 0,4654 **
Péptido C - Glucemia cordón 0,4665 **
Fibronectina - E. Gestación 0,3823 *
Insulina - Péptido C 0,8365 **

Grupo RNHMDGID Coeficiente Significación
correlación estadística

Hg A1c 3T - E. Gestación - 0,613 **
Gluc. previa - E. Gestación - 0,471 *
Peso RN - Talla RN 0,748 **
Talla RN - Gluc. cordón - 0,4380 *
Péptido C - Hg A1c 3T 0,4278 *
Péptido C - Peso RN 0,4858 *
Insulina - Péptido C 0,6814 **

Grupo RNHMDID Coeficiente Significación
correlación estadística

Hg A1c 3T - Peso RN 0,5467 *
Peso RN - Talla RN 0,6391 **
Insulina - E. Gestación - 0,6382 *
Péptido C - E. Gestación - 0,561 *
Insulina - Péptido C 0,8244 **

* p < 0,05 ** p < 0,01.  Hg A1c 3T: Hemoglobina glicosilada
materna en el tercer trimestre del embarazo. 



incidencia fue del 3,4% en los RNHMD frente a un 1,7% en el
grupo control.
Conclusiones

1. La macrosomía fue más frecuente en los RNHMD, y so-
bre todo en los RNHMDID. Existió correlación positiva entre
el peso de recién nacido y las cifras de insulina, péptido C y Hgb
A1c materna durante el tercer trimestre del embarazo.

2. Los niveles de insulina y péptido C en sangre de cordón
fueron significativamente mayores en los RNHMD, y se correla-
cionaron con la Hgb A1c materna durante el tercer trimestre del
embarazo, la glucemia previa al parto, y la glucemia de cordón.

3. Los RNHMD mostraron una correlación negativa de los
niveles de insulina y péptido C con la edad gestacional.

4. Las concentraciones de GH presentaron correlación ne-
gativa con el Peso RN tanto en el grupo control como en los
RNHMD, mostrando una correlación negativa con la talla RN
sólamente en el grupo control.

5. Los niveles de IGF-I mostraron correlación positiva con
el peso RN. También se correlacionaron con la talla RN en el
grupo control y los RNHMDID.

6. No se observó correlación entre las concentraciones de
GH e IGF-I.
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