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El embarazo presenta cambios metabólicos que promueven el crecimiento del tejido 

adiposo al comienzo del mismo, que llevan a una insulinorresistencia. Además la madre 

presenta una adaptación metabólica para suplir los requerimientos del feto que llevan a 

un aumento de lípidos circulantes. 

El objetivo del trabajo fue evaluar el estado nutricional de la madre utilizando el índice 

de masa corporal y la edad gestacional, y relacionarlo con la presencia de 

insulinorresistencia y la alteración del perfil lipídico. 

Se estudiaron 168 embarazadas que concurrieron al laboratorio del Hospital San Juan 

Bautista de Santo Tomé, Corrientes; entre abril 2015 y marzo 2016, para realizarse sus 

controles. El rango etario fue entre 18 y 42 años. La mediana del peso pregestacional de 

la muestra fue de 58 Kg, y según el IMC pregestacional el 60,1 % de las mujeres fueron 

categorizadas en condiciones de normopeso. Según el IMC a lo largo de los 3 trimestres 

se observó mayor porcentaje de normopesos. La insulinemia durante el primer 

trimestre mostró una mediana de 4,8 (3,7 - 7,17) mU/ml, durante el segundo de 9,8 (9 - 

16,72) mU/ml y en el tercero de 9,6 (8,6 -16,98) mU/ml. La mediana del índice HOMA 

fue de 0,97 (0,75-1,5) para el primer trimestre, de 2,08 (1,83-3,77) para el segundo y de 

2,07 (1,85-3,64) para el tercer trimestre. El 3,6% de la población presentó IR en el 

primer trimestre, el 29,9% en el segundo y en el tercero el 31,5%. Se observó que el 

colesterol total (CT), los triglicéridos (TG), el Col no HDL y el índice TG/cHDL 

aumentaron con diferencias significativas entre los trimestres, mientras que el Col HDL 

no mostró diferencias significativas entre el primer y segundo trimestre, pero sí entre el 

segundo y tercer trimestre. Se encontró una correlación significativa entre el índice 

HOMA y los parámetros del perfil lipídico durante los tres trimestres. 
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A B S T R A C T

We studied 168 pregnant women who attended the laboratory of the San Juan Bautista 

Hospital of Santo Tomé, Corrientes; between April 2015 and March 2016, to carry out 

their controls. Their ages were between 18 and 42 years. The median of pregestational 

weight of the sample was 58 Kg and according to the pregestational BMI, 60.1% of the 

women were categorized as normal weight conditions according to WHO. According 

to the BMI a grater percentage of women with normal weight was observed. The 

insulinemia during the first trimester showed a median of 4.8 (3.7 - 7.17) mU / ml, 

during the second 9.8 (9 - 16.72) mU / ml and in the third of 9, 6 (8.6- 16.98) mU / ml. 

The median HOMA index was 0.97 (0.75-1.5) first trimester, in the second was 2.08 

(1.83-3.77) and third of 2.07 (1.85-3.64). In first trimester 3.6% presented IR, 29.9% in 

the second and in the third 31.5%. It was observed that the TC, the TG, the non HDL Col 

and the TG / HDL cholesterol index increased with significant differences between the 

trimesters, while the HDL Col showed no significant differences between the first and 

second trimesters, but between the second and third trimesters. A significant correlation 

was found between the HOMA index and the parameters of the lipid profile during the 

three trimesters. 

The aim of our study was to evaluate the nutritional status of the mother using the body 

mass index and the gestational age, and to relate it to the presence of Insulin Resistance 

and the alteration of the lipid profile. 

Pregnancy presents metabolic changes that promote the growth of adipose tissue at the 

beginning of pregnancy that lead to insulin resistance; In addition, the mother has a 

metabolic adaptation to meet the requirements of the fetus that lead to an increase in 

circulating lipids. 
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INTRODUCCIÓN
La obesidad es un problema importante para la salud pública y 

(1)está siendo considerada una epidemia global , actualmente se 

observa un incremento de la obesidad en la población más joven 
(2)donde se incluyen a las mujeres en edad fértil  y sobre todo el 

embarazo es una condición fisiológica en que la mujer aumenta 
(3)de peso . La valoración del estado de nutrición de la 

embarazada es de vital importancia no sólo para el buen 

desenlace de la gestación, sino también para la salud de la mujer 
(2,4,5)y sus futuros embarazos . 

El embarazo provoca en la mujer cambios de tipo: psicológico, 

social, hormonal y físico, y es este último el que contribuye a su 
(6)estado metabólico . Actualmente es utilizado, para la 

evaluación del estado nutricional de las embarazadas, un 

instrumento basado en el índice de masa corporal (IMC) según 

edad gestacional, elaborado a partir del seguimiento de una 

cohorte de mujeres argentinas en condiciones adecuadas de 

salud y que dieron a luz niños con peso al nacer entre 2500 y 
(7)4000 gramos . La gráfica de IMC según edad gestacional tiene 

la ventaja de eliminar las diferencias de ganancia de peso que 

puedan estar asociadas con la menor o mayor estatura de la 

mujer y coinciden con la recomendación internacional de 

utilizar el IMC como parámetro antropométrico de elección en 

En la primera mitad del embarazo existe una sensibilidad 

normal a la insulina sobre los principales tejidos donde esta 

actúa: músculo, hígado y tejido adiposo. En la segunda mitad 

del embarazo el crecimiento acelerado del feto requiere 

mayores niveles de nutrientes por lo que aquí se genera una IR 

para que la madre ceda al feto glucosa y como consecuencia, la 

madre empieza a utilizar ácidos grasos libres, cuerpos cetónicos 
(16)y glicerol como fuente de energía . 

La mayor sensibilidad a la insulina al comienzo del embarazo se 

ha atribuido a las mayores concentraciones de estrógenos 

circulantes, que incrementa el acumulo de energía, sobre todo 

en el tejido graso, con expansión del mismo. A partir de las 

semanas 24 a 28 de gestación aumenta paulatinamente la 

(8)el adulto . 

Durante un embarazo normal se observa insulinorresistencia 

(IR) debido a una progresiva disminución de la sensibilidad a la 
(9,10)insulina a lo largo de la gesta por factores hormonales . Si las 

embarazadas además son obesas intervienen los factores 

propios del embarazo que causan IR como las hormonas 

maternas lactógeno placentario, progesterona, prolactina y 
(11,12,13)cortisol  y también colaboran las adiponectinas que se 

encuentran elevadas en la obesidad y que contribuyen a la 
(12,14,15)patogénesis . 
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Se realizó un estudio descriptivo, observacional, prospectivo. 

El aumento del tejido adiposo visceral observado en 

embarazadas obesas conduce a una liberación desregulada de 

adipocitoquinas, ácidos grasos y marcadores inflamatorios, lo 

que provoca una IR más marcada responsable de muchas 

complicaciones médicas que pueden afectar a la embarazada 
(11,24-26)y/o al feto/neonato . Durante el primer trimestre los 

triglicéridos aumentan progresivamente, debido a la elevada 

ingesta y absorción de alimentos ricos en lípidos; al parecer la 

progesterona es responsable de este cambio fisiológico en la 

regulación del apetito a través del hipotálamo. Adicionalmente 

se presenta un aumento en la actividad de la lipoproteinlipasa, 
(27)enzima encargada de la hidrólisis de los TG . Durante el 

segundo trimestre, la acumulación de lípidos en el tejido 

adiposo sigue constante y en aumento. Sin embargo, hacia el 

final de este periodo se presenta un aumento sustancial de 

lipoproteínas ricas en TG como los quilomicrones y las 
(28)VLDL . En el tercer trimestre de gestación, el crecimiento 

fetal es más rápido que en los trimestres anteriores y aunque la 

demanda fetal de nutrientes es mayor, los requerimientos 
(27)maternos disminuyen considerablemente . Se genera entonces 

una hipertrigliceridemia dada por la movilización acelerada de 

las reservas grasas acumuladas durante el primer y segundo 
(29)trimestres . El colesterol total aumenta moderadamente, 

mientras los TG plasmáticos aumentan drásticamente y 

producen una disminución en la sensibilidad a la insulina al 

interferir con los mecanismos de transducción de señales del 
(28)receptor de insulina, produciendo un estado de IR . Esta IR 

presenta el característico perfil aterogénico, donde existen 

niveles elevados de TG o VLDL, presencia de LDL pequeña y 
(30)densa y la concentración de col-HDL disminuida . 

resistencia a la insulina; que se debe al aumento de sustancias 

producidas por la placenta que aumentan la IR. y la adiposidad 
(17)materna . El desarrollo de la resistencia materna a la insulina 

coincide con incrementos en las concentraciones séricas de la 

prolactina y la lactógeno placentaria. Estas hormonas reducen la 

sensibilidad a la insulina en los adipocitos y células del músculo 

esquelético, estimulan la replicación de células beta, la 

transcripción del gen de la insulina, y la secreción de insulina 

dependiente de glucosa en los islotes pancreáticos. Todo esto es 

responsable de la resistencia a la insulina y de la 
(13,18,19,20,21,22,23)hiperinsulinemia presente en la gestación avanzada . 

Población: 

Fueron evaluadas 168 embarazadas de entre 18 y 42 años que 

concurrieron al laboratorio del Hospital San Juan Bautista 

(HSJB) a realizar sus controles habituales a lo largo de los 

Es por ello que el objetivo de este trabajo fue describir la 

relación que existe entre el estado nutricional,  la 

Insulinorresistencia, y el perfil lipídico durante la gestación en 

mujeres que concurrieron al laboratorio central del Hospital San 

Juan Bautista en el periodo comprendido entre abril 2015 y 

marzo 2016. 

MATERIALES Y METODOS 

Con los resultados de colesterol total y HDL se calculó el 

colesterol no HDL, con los de triglicéridos y HDL se determinó 

el índice TG/cHDL y con los valores de glucemia e insulinemia 

se calculó el índice HOMA para valorar la IR. 

Criterios de exclusión: mujeres embarazadas que presenten 

hipertensión, diabetes u otras enfermedades endocrinológicas 

diagnosticadas antes de su gestación. 

Criterios de inclusión: mujeres embarazadas en su primer 

trimestre de gestación. 

diferentes trimestres del embarazo. Todas firmaron el 

consentimiento informado aprobado por el comité de Docencia 

e Investigación del HSJB de la ciudad de Santo Tomé-

Corrientes; en el periodo comprendido entre abril 2015 y marzo 

2016. 

METODOLOGÍA:

A cada paciente se le preguntó el peso pregestacional, fecha de 

la última menstruación para calcular su edad gestacional y se 

tomaron peso y talla para la determinación del IMC. 

Se obtuvo una muestra de sangre luego de 12 horas de ayuno y 

se midió la concentración de glucosa, colesterol total y 

triglicéridos mediante métodos enzimáticos colorimétricos. Las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL), fueron determinadas por 

método enzimático colorimétr ico,  homogéneo sin 

precipitación. Las muestras fueron procesadas en un 

autoanalizador CM200, Wiener Lab. El coeficiente de variación 

(CV) para las determinaciones fueron: glucemia CV=2,31%, 

triglicéridos CV=1,93%, colesterol total CV=2,01%, colesterol 

HDL=3,35%. Todos los reactivos utilizados fueron del 

laborator io  Wiener  (Wiener  Lab,  Argent ina) .  Las 

determinaciones de Insulinemia se realizaron a través del 

método MEIA en el equipo TOSOH AIA 360 (CV 4,5%). 

A cada embarazada se la siguió a lo largo de los tres trimestres. 

Las que no se realizaron los tres controles fueron retiradas del 

estudio. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Se describieron las variables cualitativas mediante porcentajes 

e intervalos de confianza del 95%. Se determinó sus 

distribuciones con la prueba de normalidad de Kolmogorov-

Smirnov. Las variables cuantitativas, según correspondió, se 

describieron a través de la mediana y percentilos 25 y 75. 

Según el tipo de variable y distribución se utilizó para comparar 

la prueba de U de Mann-Whitney y para correlación la de 

Spearman. 

Los datos recogidos durante el estudio fueron resguardados en 

una ficha epidemiológica confeccionada en el programa Excel. 

Se trabajó con el programa estadístico SPSS versión 11.5. Todos 

los análisis fueron realizados con un nivel de significación 

<0.05 y un nivel de confianza del 95%. 
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RESULTADOS 
El peso pregestacional de la muestra total mostró una mediana 

de 58 Kg (50-67). El IMC pregestacional de la población mostró 

una mediana de 22,99 (20,54-25,86) kg/m2. De acuerdo a los 

resultados de este IMC pregestacional el 60,1 % de las mujeres 

fueron categorizadas en condiciones de normopeso según la 

OMS. 

La mediana (p25 y p75) del IMC de esta población de mujeres 

gestantes durante el primer trimestre fue de 24,06 (21,78-

27,70), en el segundo trimestre de 26,01 (23,36-29,86) y en el 

tercer trimestre de 28,03 (25,30-32,32) kg/m2. Se evidencia que 

las embarazadas durante los tres trimestres presentaron un 

mayor porcentaje de normopeso, 64,9% (IC95%: 57,7-72,1) en 

el primer trimestre, 63,7% (IC95%: 56,4-71,0) en el segundo 

trimestre y 65,5% (IC95%: 58,3-72,7) en el tercer trimestre. 

Además, podemos observar un incremento del porcentaje de 

sobrepeso del primero al segundo trimestre del 2,4% 

manteniéndose ese incremento durante el tercer trimestre. El 

incremento de obesidad del primero al segundo y tercer 

trimestre fue solo del 0,4%. 

A efectos de evaluar el grado de IR se midieron los niveles de 

insulina en ayunas y se calculó el índice HOMA de las pacientes 

estudiadas en cada trimestre de gestación. La insulinemia de las 

pacientes durante el primer trimestre de gestación mostró una 

mediana (p25-p75) de 4,8 (3,7 - 7,17) mU/ml, durante el 

segundo trimestre fue de 9,8 (9 - 16,72) mU/ml y en el tercer 

trimestre de 9,6 (8,6 -16,98) mU/ml. El índice de HOMA 

presentó una mediana (p25-p75) de 0,97 (0,75-1,5) durante el 

primer trimestre, mientras que en el segundo trimestre fue de 

2,08 (1,83-3,77) y en el tercer trimestre de 2,07 (1,85-3,64). 

Para evaluar la IR se utilizó como punto de corte el p95 que esta 

población tuvo en el primer trimestre, donde se obtuvo un valor 

de HOMA de 2,47. Observándose que en el primer trimestre de 

gestación un 3,6% (IC95%: 0,8-6,4) de las mujeres presentó IR, 

en el segundo trimestre de gestación el 29,9% (IC95%: 22,8-

36,7) y en el tercero el 31,5% (IC95%: 24,5-38,6) (figuras 1 y 2).  

Figura 1. Insulinemia en distintos trimestres de gestación (n=168). 

Figura 2. Índice HOMA en los distintos trimestres de gestación (n=168). 

Se observó que el CT, los TG, el Col no HDL y el índice 

TG/cHDL aumentan a lo largo de cada trimestre con diferencias 

significativas entre los trimestres (p<0,001), mientras que el Col 

HDL no mostró diferencias significativas entre el primer y 

segundo trimestre, pero sí entre el segundo y tercer trimestre 

(p<0,001) (Tabla I). 

Tabla I. Características del perfil lipídico de las embarazadas según su 
trimestre de gestación. (n=168) 

Referencias: P25: percentilo 25- P75: percentilo 75. CT: colesterol total, TG: 
triglicéridos, Col. HDL: colesterol HDL, Col no HDL: colesterol no HDL, Índice
TG/ cHDL: Índice triglicéridos/colesterol HDL. 

En todos los casos se observan diferencias significativas del 

índice HOMA, CT, TG, Col HDL, Col no HDL y el índice 

TG/cHDL entre las normopesos y las que presentaban 

sobrepeso u obesidad durante los tres trimestres de gestación 

(Tabla II). 
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Tabla II. Comparación del índice HOMA, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL, Colesterol no HDL, índice Triglicéridos/colesterol HDL y glucosas en los 
distintos trimestres de gestación según el estado nutricional (n=168) 

 

Referencias: EN: estado nutricional, Índice TG/cHDL: Cociente triglicéridos/colesterol HDL, NP: normopeso, SP/OB: sobrepeso + obesidad. 
Los datos se expresan en mediana y (percentiles 25-75). Test utilizado para la comparación: U Mann-Withney.

Tabla III. Correlación entre el índice HOMA y el perfil lipídico en los distintos 
trimestres de gestación (n=168) 

En la tabla III se observa una significativa correlación entre el 

índice HOMA y los parámetros del perfil lipídico durante los 

tres trimestres de gestación en esta población de mujeres. 

Referencias: r: Coeficiente de Correlación Rho de Spearman, * p<0,001 

Este estudio consistió en evaluar durante los tres trimestres de 

embarazo a 168 mujeres que concurrieron a realizarse sus 

controles al laboratorio central del Hospital San Juan Bautista. 

DISCUSIÓN 

Las mujeres que formaron parte de la población estudiada 

presentaron en su mayoría un IMC pregestacional que las 

categorizó como normopesos según los criterios de la OMS, 

estos hallazgos coinciden con un estudio realizado en 326 

mujeres que acudieron para el control de su embarazo al 

hospital Materno Infantil Ramón Sardá de la Ciudad Autónoma 
(31)de Buenos Aires . Sin embargo, esta situación no refleja el 

incremento continuo del sobrepeso/obesidad registrado en las 

diferentes Encuestas Nacionales sobre factores de riesgo para 

enfermedades no transmisibles realizada en la Argentina (2005, 

El embarazo normal se considera un estado diabetogénico o de 

resistencia progresiva al efecto de la insulina. Durante el primer 

trimestre y las etapas iniciales del segundo las células beta del 

páncreas aumentan la secreción de insulina en un intento de 

compensar la resistencia a la insulina del embarazo, lo que 

origina pequeños cambios en la concentración de insulina en el 
(17)curso de la gestación . La mediana de insulinemia encontrada 

en este estudio, durante el primer trimestre, fue inferior a lo 

observado en los trimestres posteriores, lo cual concuerda con la 

bibliografía, que refiere que durante el primer trimestre aún no 

están presentes los factores que desencadenan un estado de 

resistencia al efecto de la insulina, más evidente al final del 
(17)segundo trimestre . 

Durante el segundo y tercer trimestre de embarazo se observó 

un incremento en los valores de insulinemia. Las gestantes, 

sobre todo en la segunda mitad del embarazo, presentan 

concentraciones plasmáticas elevadas de una gran cantidad de 

sustancias producidas por la placenta y por los adipocitos 

(lactógeno placentario, hormona placentaria del crecimiento, 

TNFα, adipocitoquinas, etc) que causan IR e incremento en la 
(17,18,32)secreción de insulina . 

Los valores de insulinemia encontrados en este estudio, en los 

distintos trimestres de gestación, fueron diferentes a los 
(33,34,35)publicados por otros autores . Esto se podría explicar por 

los distintos criterios de selección de la población en estudio o a 
(36)la metodología utilizada en la medición de este parámetro ; 

aunque todos coinciden en que se observa un aumento de los 
(33,34,35)valores de insulina a lo largo de toda la gestación . 

La IR se describe como la incapacidad de las células para 

responder a la función natural de la hormona insulina. El 

presente estudio utilizó el índice HOMA para evaluar la IR en 

2009, 2013). 
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Los valores de CT, TG, el colesterol no HDL y el cociente TG/ 

cHDL mostraron un aumento a lo largo del embarazo, al igual 

que los datos publicados por otros estudios nacionales e 
(38,39,40)internacionales . Por otra parte, el Col HDL no mostró 

diferencias significativas entre el primer y segundo trimestre, 

pero sí entre el segundo y tercer trimestre donde se observó un 

incremento; resultados similares fueron observados por 
(38)Ywaskewycz Benítez L y col . Contrariamente, otros autores, 

observan una disminución de los niveles de Col HDL a partir del 
(26,39)segundo trimestre y lo asocian a un incremento de la IR . La 

bibliografía asume que fisiológicamente existe un incremento 

en los lípidos durante toda la gestación y que esto en su mayor 

parte se debe a variaciones hormonales, que aporta a la madre 
(41)una fuente energética valiosa . 

El aumento generalizado en los triglicéridos durante el 

embarazo parece tener como función principal, el aporte 

energético requerido en la maduración fetal y en la preparación 

de la madre para la futura lactancia post-parto. Se debe a la 

inhibición de la actividad de la lipasa hepática por los 

estrógenos con el consiguiente aumento del colesterol en las 
(42)VLDL y LDL . 

La cuantificación del Col no HDL en las embarazadas podría ser 

de importancia ya que este parámetro incluye el Col de las LDL, 

fracciones de lipoproteínas de densidad intermedia y los 
(38)remanentes de VLDL, las cuales son altamente aterogénicas . 

En este estudio se encontró un incremento con diferencias 

altamente significativas de este parámetro en los tres trimestres, 

al igual que el índice TG/c-HDL donde también se observó 

diferencias significativas entre los tres trimestres estudiados. 

Resultados similares fueron encontrados por Ywaskewycz 
(38)Benítez L y col . 

El índice TG/cHDL se ha postulado como un marcador 

indirecto de resistencia a la insulina, convalidado con el índice 
(43)HOMA y el clamp euglucémico e hiperinsulinémico . El 

incremento observado fundamentalmente durante el segundo y 

tercer trimestre de gestación podría demostrar un incremento de 

la IR en estos trimestres. Este índice TG/cHDL podría ser 

también considerado un marcador simple que permite 

identificar pacientes dislipidémicos con un riesgo alto para 
(44)desarrollar enfermedad cardiovascular. Bertoluci y col  

demostraron una asociación positiva entre este índice y la 

presencia angiográfica de enfermedad coronaria, y sugiere que 

las embarazadas durante los tres trimestres de gestación debido 

a la practicidad de su utilización y a su validación frente al 

clamp euglucémico hiperinsulinémico. 

Si bien no existe un punto de corte universalmente aceptado, se 

utilizó para evaluar la presencia de IR el percentilo 95% del 

índice HOMA de las embarazadas durante el primer trimestre; 

donde aún no se evidencia la IR fisiológica propia de las 

hormonas placentarias. Este valor fue similar al hallado en un 
(37)estudio de gestantes mexicanas . Durante el segundo y tercer 

trimestre los valores de HOMA encontrados en esta población 

aumentaron con respecto al primer trimestre debido a los 
(17,18,32)factores propios del embarazo que incrementa la IR . 

Resultados similares fueron observados por Reyes-Muñoz y 
(37)col. en México . 

Los autores declaran no tener conflictos de interés. 

Al dividir la población según su IMC en embarazadas 

normopesos y con sobrepeso/obesidad; se vieron diferencias 

significativas en las medianas del índice HOMA, CT, TG, Col 

HDL, Col no HDL y cociente TG/cHDL entre ambas 

poblaciones. 
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